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INTRODUCTION 


Considérations  générales.  —  Importance  du   loi''  en  pathologie  générale.   Multiplicité 

de  ses  fonctions,  et  de  ses  connexions  organiques. 
Nature  toujours  secondaire  des  lésions  hépatiques. 
Polymorphie  des  effets  d'une  même  cause  pathogène,  suivanl  son  intensité  el  sa  durée 

d'action,  suivant  les  voies  anatomiques  ou  fonctionnelles  qu'elle  emprunte. 
Association  de  causes  pathogènes  multiples. 
Rôle  el  râleur  des  prédispositions  hépatiques. 
Rôle  des  causes  occasionnelles. 

Si  l'on  envisage,  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  I  impor- 
tance relative  de  nos  différents  organes  el  des  syndromes  morbides  dont 
ils  peuvent  devenir  le  siège  ou  le  poinl  de  départ,  on  voit  qu  il  existe 
parmi  eux  une  véritable  hiérarchie,  un  rang  de  prééminence  vitale  qui 
implique,  pour  les  lésions  de  chacun  d'eux,  un  degré  individuel  el  comme 
une  équation  de  gravité.  C'esl  ce  qu'avail  déjà  vu  «'t  voulu  exprimer 
Bichat  quand  il  considérail  le  cœur,  l<i  poumon,  le  cerveau,  comme 
formant  le  trépied  vital. 
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Cette  place  que  mérite  chaque  organe  en  pathologie  générale  est 
subordonnée  ;'i  une  série  de  conditions  d'ordre  surtout  physiologique, 
qUe  l'on  peul  résumer  en  ces  deux  formules  :  pour  un  organe  donné, 
nature  et  importance  physiologique  de  sa  spécialisation  fonctionnelle; 
deqrê  de  ses  connexions  réciproques,  anatomiques  ou  fonction- 
nelles, avec  les  autres  organes  ou  lissas. 

Ces  deux  facteurs  ne  sont  pus  entre  eux  dans  un  rapport  constant; 
tel  de  nos  organes  semblait  d'importance  physiologique  minime,  ou  de 
rapports  à  peu  près  nuls  avec  le  reste  «le  I  économie,  dont  la  science 
moderne  est  venue  montrer  le  rôle  capital  :  le  corps  thyroïde,  les  capsules 
surrénales,  en  olfrent  tics  exemples  classiques;  la  nature  de  leur  sécré- 
tion interne,  leur  rôle  antitoxique,  compensent  leur  effaeemenl  apparent, 
leur  isolement  relatif  au  sein  de  l'organisme. 

Le  foi2  réunit,  au  contraire,  toutes  les  conditions  voulues  pour  occu- 
per une  des  premières  pinces  dans  la  hiérarchie  normale  et  pathologique 
de  nos  organes.  Son  parenchyme  est  un  dos  loyers  où  s'élaborent,  sous 
la  forme  la  plus  intensive  el  la  plus  complexe,  les  mutations  de  la 
matière,  el  nulle  cellule  glandulaire  n'est  plus  hautement  différenciée 
que  la  cellule  hépatique.  A  côté  des  deux  fonctions  fondamentales, 
sécrétion  biliaire  et  glycogénie,  combien  d'autres  transformations  l>io- 
chimiques  opère  le  protoplasma  hépatique!  Action  uropoiétique,  ei  for- 
mation de  l'urée  dans  le  foie,  aux  dépens  de  l'ammoniaque,  des  sels 
ammoniacaux,  el  probablement  des  acides  amidés,  tels  que  le  glycocolle, 
la  leucine,  l'asparagine,  et  peut-être  la  tyrosine.  Rôle,  vraisemblable 
du  fuie  dans  la  production  de  l'acide  urique,  sans  que  Ton  puisse  encore 
netteineul  en  déterminer  l'importance.  Action  sur  les  matières  grasses, 
aussi  bien  par  transformation  dr^  graissés  ingérées,  que  par  production 
directe  intra- hépatique.  Les  matières  albuminoïdes  sont  également  modi 
liées,  et  l'expérience  classique  de  Cl.  Bernard  sur  l'albumine  de  l'œuf, 
éliminée  ou  non  par  les  urines  suivant  qu'elle  est  injectée  dans  la  jugu- 
laire ou  la  veine  porte  du  lapin,  en  a  donné  la  preuve,  confirmée  depuis 
par  les  résultats  analogues    obtenus  par  M.   Bouchard  avec  la  caséine: 

Enfin,  le  foie  joue  un  rôle  majeur  au  cours  (\c^  intoxications,  qu  elles 
soient  d'origine  extrinsèque,  ou  qu'elles  proviennent  des  déchets  de  la 
vie  cellulaire  ou  des  fermentations  intra-intestinales.  Non  seulement  la 
sécrétion  biliaire  est  une  voie  d'élimination  pour  certains  poisons,  mais 
"ii  nuire  nombre  de  corps  minéraux  plus  ou  moins  toxiques  s'arrêtent  et 
s'accumulent  dans  le  foie,  tels  le  fer,  le  cuivre,  le  plomb.  I  arsenic,  les 
bromures,  les  indurés. 

Les  expériences  de  Schiff,  de  Héger,  de  II.  Roger,  ont  établi  ce  fait 

capital  que  la  plupart  des  alcaloïdes  qui  traversent  le  l'oie  y  sonl  arrêtés 
mu  modifiés,  de  telle  sorte  ipi  ils  perdent  environ  la  moitié  de  leur  toxi- 
cité. Même  neutralisation  pour  les  peptones  toxiques  apportées  par  la 
veine  porte,  pour  les  ptomaïnes  d'origine  cellulaire,  probablement  aussi 
pour  certains  poisons  microbiens. 
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Nous  retrouverons  Imi^  ces  faits,  el  nous  verrons  quelle  large  place 
leur  revient  dans  I  étude  de  la  pathologie  générale  «lu  foie.  Ils  nous  mon- 
trent quel  vaste  foyer  d'actions  chimiques  complexes  esl  la  glande  hépa- 
tique, d'autanl  que  Imites  ces  fonctions  du  û)ie  ne  sont  pas  juxtaposées  el 
indépendantes  entre  elles,  mais  au  contraire  solidaires  cl  soumises  à  des 
variations  homologues. 

De  même  si  le  foie  est  subordonné,  dans  sa  vie  normale  comme  dans 
ses  déviations  pathologiques,  à  certains  organes,  tels  que  le  tube  digestif 
mi  le  cœur,  s  il  subit  le  contre-coup  direct  <l<'  leurs  lésions,  il  réagit  à 
sou  tour,  une  fois  lésé,  sur  d'autres  organes,  arrive  à   vicier  le  milieu 

humoral  de  l'organisme,  étend  ;'i  l'éco ie  tout   entière  la  répercussion 

des  atteintes  qu  il  subit. 

L'étude  «les  solidarités  organiques  du  foie  devient  ainsi  le  point 
capital  et  comme  le  centre  de  la  pathologie  générale  hépatique. 

C'est  à  la  cellule  hépatique  qu'il  nous  faudra  toujours  revenir,  et 
nous  aurons  à  voir  successivement,  comment  elle  devient  malade,  ipiels 
troubles  dérivent  de  sa  lésion,  comment  cette  lésion  elle-même  peut 
évoluer. 

La  pathogénie,  la  sémiologie,  Vévolution  des  processus  morbides  à 
détermination  hépatique,  formeront  donc  les  trois  chapitres  de  cette 
étude. 

Mais  avant  d'en  aborder  l'exposé,  il  convient   de  déblayer  le  terrain, 

d'examiner  une  série  de  questions  qui  nous  n treront  combien  tout  est 

encore  difficile  et  complexe  dans  le  champ  de  la  pathologie  générale  du 
l'oie.  Causes  d'erreur  nombreuses,  lacunes  ou  incertitudes  encore  dans 
les  résultats  obtenus,  nous  arrêteront  souvent;  mais  la  voie  à  suivre  est 
tracée,  et  les  grandes  lignes  se  dessinent  chaque  jour  plus  nettement. 

Une  première  notion  domine  la  pathogénie  dos  affections  hépatiques, 
c'est  que  celles-ci  ne  sont  jamais  primitives,  protopathiques,  que  toujours 
une  vieiation  humorale  ou  une  localisation  infectieuse  directe  les  précède 
et  en  devient  la  cause  efficiente.  Si  la  clinique  reconnaîl  et  individualise 
des  maladies  du  l'oie,  si  l'anatoniie  pathologique  en  décrit  les  lésions,  la 
pathologie  générale  remonte  plus  haut,  el  c'est  en  dehors  du  foie  lui- 
même  qu'elle  va  chercher  l'élément  pàthogénique  pri rdial. 

Qu'il  s'agisse  de  troubles  circulatoires,  de  troubles  nutritifs  d'ordre 
toxique  ou  infectieux,  le  fuie  lésé  est  donc  l'aboutissant  déjà  d'un  pro- 
cessus préalable,  rarement  simple,  le  plus  souvent  très  complexe  dans 
ses  origines  et  son  mode  d'action.  Toute  l'étude  de  la  pathogénie  hépa- 
tique en  apportera  les  preuves. 

On  ne  pourrait  guère  objecter  à  la  loi  précédente  qu'un  exemple,  le 

cancer  primitif  du  foie,  qui  constitue  bien  une  maladie  autono et,  en 

apparence,  primitive  de  la  glande  hépatique.  Mais  nous  ne  savons  rien  de 
la   pathogénie  du   cancer,    pas  plus  pour  le   foie  que   pour  les  autres 

-ânes:  que  l'on  admette  la  thémie  infectieuse,  ou  la  dystrophie  cellu- 
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lairc  héréditaire  ou  congénitale,  nous  n'en  sommes  pas  moins  dans  le 
domaine  de  l'hypothèse,  el  I  heure  de  l'affirmation  pathogénique  n'est 
pas  venue.  Ces!  donc  là  un  cas  particulier,  et  il  se  rattache  bien  plutôt  à 
l'histoire  générale  des  néoplasies  cancéreuses  qu'à  celle  des  affections 
hépatiques  propremenl  dites. 

Le  problème  pathogénique  consiste  donc,  pour  chaque  cas  particulier, 
;'i  remonter  du  syndrome  el  de  la  lésion  jusqu'à  la  cause  productrice,  et  à 
rechercher  celle-ci  en  dehors,  le  pins  souvent,  de  l'appareil  hépatique; 
pour  l'ensemble  de  la  pathologie  du  foie,  à  comparer  les  l'ails,  à  les 
répartir  en  groupes  distincts  connue  en  autant  de  familles  naturelles,  à 
faire  ressortir  el  leurs  affinités  et  leurs  dissemblances. 

Une  pareille  systématisation,  pour  être  complète,  supposerait  bien  des 
données  qui  nous  font  défaut.  Elle  ne  comporte  encore  que  des  solutions 
partielles,  souvent  tontes  provisoires,  et  infiniment  plus  complexes  qu'on 
ne  l'a  cru  pendant  longtemps. 

Examinons  d'abord  quelques-unes  des  conditions  les  plus  générales 
qui  rouissent  la  pathogénie  hépatique. 

L'action  d'une  même  cause  pathogène  ne  provoque  pas  toujours 
nécessairement  des  effets  identiques.  Cela  est  vrai  même  pour  les  causes 
les  pins  nettement  spécifiques,  et  l'histoire  de  la  syphilis  hépatique  chez 
l'adulte  el  che/.  le  nouveau-né  en  offre  l'exemple  le  plus  démonstratif. 
Quel  contraste  entre  le  gros  foie  lourd,  élastique,  couleur  silex,  de 
l'hérédo-syphilis  infantile,  et  le  foie  scléro-gommeux  déformé,  ficelé,  du 
syphilitique  adulte  !  (/est  que  si  l'infection  causale  est  la  même,  elle  a, 
dans  les  deux  cas,  suivi  des  voies  différentes  pour  infecter,  et,  pourrait- 
on  dire,  pour  inoculer  la  glande  hépatique.  Chez  l'adulte,  infection  dissé- 
minée, propagée  par  l'artère  hépatique,  comme  en  font  foi  les  lésions 
d'endartérite  à  peu  près  constantes  en  pareil  cas.  Chez  le  fœtus,  apport 
uniforme  et  massif  des  germes  infectieux,  qui  du  placenta  maternel 
arrivenl  directement  au  foie  par  la  veine  ombilicale,  le  traversent,  et 
provoquenl  par  leur  passage  une  lésion  uniforme,  diffuse,  et  partout  du 
même  âge. 

La  dissemblance  <les  réactions  anatomiques  et  cliniques  trouve  donc 
ici  son  explication  dans  la  différence  physiologique  des  voies  d'infection. 
Le  réseau  vasculaire  inoculé  commande  et  dirige  le  processus. 

Dans  une  autre  série  de  faits,  la  cause  pathogène,  tout  en  empruntant 
toujours  les  mêmes  voies  d'accès,  provoque  i\o^  réactions  différentes, 
subordonnées  à  la  dose  et  à  la  durée  d'action  de  la  substance  chimique 
irritante  mise  en  jeu.  Une  dose  forte  et  unique  de  poison  tue  la  cellule 
hépatique;  de  petites  doses  longtemps  répétées  la  laissent  vivre,  mais 
retentissent  sur  les  parois  vasculaires  et  le  stroma  conjonctif,  sous  forme 
i'hépatite  interstitielle  plus  ou  moins  intense  et  diffuse,  ou  même  de 
véritable  sclérosé. 

Les  intoxications  expérimentales  par  le  phosphore,  par  l'alcool,  sont 
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ici  très  démonstratives.  De  Rcchter  (')  reprenanl  les  expériences  d'intoxi- 
cation alcoolique  chez  le  lapin  cl  le  chien,  obtienl  nue  stcatosc  hépa- 
tique aiguë  si  I  alcool  esl  donné  pendant  un  l  <n  1 1  ^  relativement  restreint, 
et  en  grande  quantité  à  la  luis;  une  cirrhose  péri-vasculaire,  péri-portale 
chez  le  lapin,  péri-sus-hépatique  chez  le  chien,  si  de  petites  doses  du 
jiuisnii  sont  ingérées  pendant  un  long  espace  de  temps. 

Il  en  va  de  même  pour  les  toxines  bactériennes;  1rs  recherches  de 
Charrin  sur  le  bacille  pyocyanique,  de  II.  Rogerl  ')  sur  le  bacillus  septicus 
putidus,  montrent  bien  1rs  résultats  hépatiques  différents  de  l'intoxica- 
tion microbienne  à  évolution  rapide  un  à  évolution  lente. 

La  clinique  plaide  dans  le  même  sens,  et  il  suffit  de  rappeler  comme 
exemple  la  série  des  types  d  hépatite  paludéenne,  allanl  du  simple  gros 
fuie  congestif  du  fébricitant  aigu,  au  l'oie  pigmenté  ou  même  atrophié  et 
scléreux  du  paludéen  invétéré  et  cachectique. 

Nous  aurons  à  revenir  sur  tous  ers  laits  quand  nous  étudierons  Yévolu- 
tion  générale  des  lésions  hépatiques,  et  nous  verrons  cette  évolution 
subordonnée  au  moins  autant  aux  conditions  de  doses  el  de  durée 
d'action  de  l'agent  pathogène  qu'à  la  nature  même  de  celui-ci.  Pour  le 
foie,  comme  pour  huis  nos  organes,  le  mode  des  réactions  anatomiques 
possibles  esl  limité,  toujours  réductible  à  un  certain  nombre  de  types 
génériques.  Leur  spécificité  en  tant  que  forme  (\r^  lésions  n'est  pas  la 
règle,  mais  leur  concordance  avec  la  manière  dont  a^il  la  cause  pathogène 

•  ~  I  o 

est  bien  plus  fixe. 

Une  même  cause  pathogène  peut  retentir  sur  le  foie  par  des  procédés 
anatomiques  et  physiologiques  différents,  à1  où  la  polymorphie  i\c>  effets 
possibles  d  une  même  infection;  la  tuberculose  nous  en  montre  l'exemple 
le  plus  typique  et  le  plus  complet. 

Qued  états  différents  peut  présenter  la  glande  hépatique  des  phtisiques  ! 
Simple  congestion  passive  du  foie  par  insuffisance  *\iK  l'hématose  pulmo- 
naire; stéatose  plus  ou  moins  complète,  surtout  dans  1rs  formes  broncho- 
pneumoniques  fébriles  cl  continues;  ou,  au  contraire,  lésions  spécifiques 
pouvant  aller  de  la  granulose  disséminée  aux  nodules  caséeux,  ou  même 
aux  cavernes  péribiliaires.  La  lésion  hépatique  ne  répond  donc  pas  seule- 
ment à  l'infection  bacillaire;  elle  traduil  aussi  bien  les  troubles  circu- 
latoires locaux.  1rs  modifications  profondes  que  suliil  la  nutrition  chez  le 
phtisique. 

Dire  que  toutes  ces  lésions  hépatiques  sont  des  effets  d'une  même 
cause,  la  tuberculose  pulmonaire,  ne  suffit  donc  pas-,  il  faut,  ou  plutôt  il 
faudrait  pouvoir  pour  chaque  cas  particulier  dissocier  les  effets  directs, 
et  eux  aussi  spécifiques,  de  I  infection  pathogène,  d'avec  les  effets 
secondaires  e1  1rs  répercussions  indirectes  du  processus  protopathique. 

1    lu   Unions.  Ili/ll.  de  l'Acad.  roy.  de  méd.  de  Belgique.  1892,   \"  série,  i.  VI,  p.    125. 
'-'    II.   Roger,  Revue  de  médecine,  1895,  p.  865. 
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Des  muses  multiples  peuvent  s'associer, et  concourir  en  proportions 
variables  a  la  création  du  processus  hépatique.  —  Cela  est  nussi  vrai 
pour  les  infections  que  pour  les  intoxications. 

Voilà,  par  exemple,  un  coxalgiquc  ou  un  tuberculeux  rachidien;  il  a 
depuis  longtemps  des  abcès  par  congestion,  mais  ceux-ci  restent  fermés, 
soustraits  aux  infections  secondaires  extrinsèques;  pas  de  dégénérescence 
amyloïde  du  foie  ni  des  autres  viscères.  Mais  que  les  abcès  ossifluents 
s'ouvrent  au  dehors  cl  restenl  fistuleux,  ri  très  rapidement,  suivant  la 
remarque  for!  juste  de  Bartels,  la  dégénérescence  amyloïde  apparaît.  C'est 
qu'à  la  toxine  bacillaire  sonl  venues  s'ajouter  d'autres  toxines  bacté- 
riennes relevant  d'infections  exogènes,  et  nombreuses  sont  les  infections 
canailles  d'aboutir  à  la  formation  de  la  substance  amyloïde.  Charrin  avec 
le  bacille  pyocyanique,  .MaxininlV  avec  le  staphylocoque  blanc,  Kravkoff 
avec  le  staphylocoque  doré,  les  bactéries  de  la  putréfaction,  ont  obtenu 
do  résultats  positifs. 

A  ni  if  exemple  (*)  :  un  nouveau-né,  issu  de  mère  syphilitique,  meurt 
au  cinquième  jour  avec  des  manifestations  d'ictère  grave  hyperthermique  ; 
à  l'autopsie,  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  cellules  hépatiques, 
gommes  embryonnaires  disséminées,  et  en  même  temps  infection,  par  le 
proteus  vulgaris  de  flauser,  de  la  veine  ombilicale,  du  l'oie,  de  la  rate  et 
dn  cœur.  Il  v  avait  eu  association  chez  le  même  sujet  de  lésions  de 
syphilis  hépatique  et  d'ictère  grave  infectieux. 

Des  lésions  toxiques  peuvent  se  modifier  et  s'aggraver  du  fait  d'une 
infection  intercurrente.  H.  Roger  a  montré  la  gravité  de  l'érysipèle  de  la 
face  au  cours  de  la  cirrhose  alcoolique  du  l'oie;  la  cellule  hépatique,  qui 
avait  résisté  à  la  lente  installation  du  processus  scléreux,  dégénère  sous 
l'action  de  la  toxine  streptococcique,  et  la  mort  survient  par  insuftisance 
hépatique  aiguë. 

Des  processus  toxiques  multiples  peuvent  évoluer  cote  à  côte  chez  le 
même  sujet,  ou  s'influencer  réciproquement;  le  plomb  et  l'alcool,  les 
toxines  gastro-intestinales  du  dyspeptique,  l'acide  urique  d\\  goutteux, 
le>  rétentions  toxiques  du  brightique,  le  glucose  en  excès  ou  les  produits 
des  fermentations  secondaires  chez  le  diabétique,  voilà  tout  autant 
d'agents  chimiques  qui  interviennent  souvent  en  pathologie  hépatique, 
s'associent  en  proportions  et  combinaisons  variées,  donnent  naissance  à 
di^  formes  hybrides,  dont  la  pathogénie  devient  singulièrement  complexe 

et  difficile  à  démêler. 

lie  même,  >\rs  lésions  d'ordre  primitivement  circulatoire  et  mécanique 
sonl  modifiables  par  intoxication  ou  infection;  un  foie  sera  à  la  lois 
cardiaque  ci  alcoolique,  cardiaque  et  infectieux. 

Ces  lésions  ;ï  pathogénie  complexe  sonl  d'autant  plus  fréquentes  que  le 

sujet   est   plus  avancé  en  âge,  a  derrière  lui  un  plus  long  passé  patho- 
logique. Chez  l'enfant,  les  formes  pures  prédominent,  et  relèvent  à  peu 

1    Bab  ri  R.Éxox,  Sur.  de  biol.,  18  mai  1895. 
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près  exclusivement  de  I  infection,  ou  de  l'intoxication  gastro-intestinale; 

chez  l'adulte,  les  tares  hépatiques  ancic -  ou  récentes  se  multiplient  el 

se  combinent;  chez  le  vieillard,  la  régression  organique  par  involution 
sénile  s'j  ajoute. 

Les  prédispositions  hépatiques  existent-elles,  el  jouent-elles  un  rôle 
d'appel,  en  préparant  le  terrain  sur  lequel  viendra  se  fixer  el  évoluer  la 
lésion?  C'est  surtoul  à   propos  des  cirrhoses  que  celle  question  a  été 

soulevée  el  résolue  par  I  affirmative. 

La  cirrhose  alcoolique,  dit  llaïuiti'i.  passe  par  trois  étapes,  une 
prédisposition,  une  phase  d'intoxication,  une  phase  terminale  d'infection. 
«  La  prédisposition  s  impose  ».  el  a  pour  substratum  Varthritisme, 
c'est-à-dire  «  un  étal  constitutionnel  caractérisé,  entre  autres  éléments 
constitutifs,  par  une  viciation  ordinairemenl  congénitale  et  héréditaire  de 
la  nutrition  du  tissu  conjonctif  et  de  ses  dérivés,  qui  devienncnl  des 
tissus  de  moindre  importance  ». 

.1  avoue  ipi  une  telle  prédisposition  nie  parait  bien  vague,  un  peu 
banale,  el  comme  effacée  devant  l'importance  clinique  des  causes 
efficientes.  Il  est  vrai  que  chaque  alcoolique  fait  el  localise  ses  lésions. 
mais  je  comprends  mieux  la  prédisposition  pour  la  cellule  nerveuse,  bien 
plus  différenciée  personnellement  chez  les  divers  sujets,  que  pour  la 
cellule  hépatique.  Il  ne  m'est  pas  prouvé  que  celle-ci,  toul  en  restant 
saine  au  début,  apporte  ou  acquière  (\r>  aptitudes  différentes  de 
réceptivité  morbide,  (le  (pie  l'on  a  appelé  les  signes  de  la  précirrhose 
(trouhles  dyspeptiques,  intestinaux,  acholie  pigmentaire,  urobilinurie, 
glycosurie  alimentaire,  etc.),  correspond  à  un  foie  déjà  malade,  dépasse  la 
portée  du  terme  prédisposition. 

l'ouï-  être  assuré  que  si  de  deux  alcooliques  l'un  seulement  dcvienl 
cirrhotique  c'est  parce  qu'il  est  déjà  arthritique,  il  faudrait  avoir  la 
preuve  (pie  les  conditions  d'intoxication,  de  milieu  intestinal,  d'infection, 
ont  été  identiques  dans  les  deux  cas:  et  celle  preuve  ne  peut  être  laite. 

Il  en  va  de  même  pour  la  prédisposition  héréditaire;  elle  est  plus 
facile  à  énoncer  qu  à  prouver.  Sans  doute,  on  a  vu  dans  certaines  familles 
se  produire  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés  des  cas  multiples  d'ictère 
grave;  mais  cela  ne  suppose  pas  nécessairement  une  prédisposition 
héréditaire.  A  coup  sur.  et  abstraction  laite  d'un  cas  particulier,  la 
lithiase  biliaire,  I  hérédité  hépatique  semble  beaucoup  moins  fréquente 
<pie  I  hérédité  ^\c-  maladies  cardiaques  et  artérielles,  ou  surtoul  des 
maladies  nerveuses,  r'éré  a  décrit  la  famille  névropalhique.  ou  pourrait 
décrire  la  famille  artério-scléreuse ;  l'état  civil  de  la  famille  hépatique 
reste  à  créer. 

Peut-on,  au  moins,  admettre  qu'une  première  atteinte  hépatique 
prépare  ou  facilite  une  rechute  ultérieure?  lue  telle  hypothèse  n'aurait 

1    llwn.  Semaine  médicale,  1895,  y.  203. 
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lien  que  de  conforme  aux  données  actuelles  de  la  pathologie  générale,  et 
il  csi  certain  quelle  contienl  une  pari  de  vérité,  En  l'ait,  la  démonstra- 
tion est,  là  aussi,  difficile  à  apporter;  parfois  même  l'observation  ne 
plaide  pas  dans  ce  sens.  A  propos  «le  recherches  sur  les  rapports  cliniques 
de  la  lithiase  biliaire  avec  la  fièvre  typhoïde  et  l'ictère  catarrhal,  j'ai  pu 
relever  il  cas  d'ictère  catarrhal  datant  de  plusieurs  années  ;  chez  aucun 
de  ces  anciens  ictériques  n'étail  apparue  de  maladie  biliaire  mi  hépatique  : 
cinq  étaient  devenus  cholélithiasiques. 

Je  crois  donc  qu'il  ne  faut  attribuer,  on  pathogénie  hépatique,  qu'une 
part  restreinte  à  l'hérédité  directe  et  similaire,  à  la  vulnérabilité  dite 
arthritique  «lu  lissn  conjonctivo-vasculaire,  et  même  aux  propathies 
hépatiques.  Mais  il  reste  vrai  que,  chez  certains  sujets  de  la  famille 
arthritique  ou  uricémique,  tels  que  les  goutteux,  les  obèses,  les  diabé- 
tiques, les  élals  congestifs  plutôt  que  scléreux  du  foie  sont  fréquents. 
Mais  dès  lois  ees  si  if  cl  s  ne  sont  plus  des  prédisposés  hépatiques;  ils 
subissenl  seulement  sur  leur  foie  le  retentissement  de  troubles  chimiques, 
de  viciations  humorales  dues  à  leur  nutrition  déviée,  ou  à  leur  hygiène 
défectueuse. 

Les  agents  physiques  extérieurs,  ce  que  l'hygiène  appelle  les  circum- 
fusa,  ne  jouent,  de  même,  en  pathogénie  hépatique,  qu'un  rôle  assez 
restreint. 

Le  traumatisme  ne  semble  guère  intervenir  que  pour  les  kystes 
hydatiques,  donl  il  précède  souvent  ou  dénonce  tout  au  moins  l'apparition. 

Le  refroidissement,  ce  facteur  capital  des  affections  respiratoires  ou 
rhumatismales,  retentit  peu  sur  le  foie,  au  moins  dans  nos  pays.  Au 
contraire,  sa  part  d'action  est  considérable  dans  les  pays  chauds,  et 
surtout  dans  la  zone  tropicale.  Tous  les  observateurs  ont  noté  chez 
l'Européen  transplanté  en  pays  chaud  et  non  acclimaté,  une  suractivité 
fonctionnelle  du  foie,  qui  constitue  vraiment  l'organe  en  état  d'imminence 
morbide;  le  refroidissement,  surtout  nocturne,  devient  alors  cause 
efficiente  de  congestion  hépatique  aiguë,  ou  même  de  suppuration 
collectée. 

En  somme,  la  pathogénie  des  affections  hépatiques  se  ramène  toujours 
à  deux  questions  fondamentales  que  l'on  peut  ainsi  formuler  : 

Quels  agents  nocifs  oui  lésé  le  foie,  cl  ces  agents  sont-ils  toxiques 
on  microbiens? 

A  quelles  doses,  pendant  (/ne/le  durée,  cl  par  quelles  voies  anato- 
miques  ou  fonctionnelles,  ces  agents  pathogènes  ont-ils  atteint  la 
glande  hépatique? 

La  première  question,  à  vrai  dire,  est  seule  d'ordre  purement  patho- 
génique,  ci  la  seconde  relève  plutôt  de  la  physiologie  pathologique 
-'in  raie  i\<%-  processus  hépatiques.  Mais  toutes  deux  se  complètent,  et 
devront  être  examinées  successivement. 


PATHOGÉNIE  DES   \l  FECTIO.NS  III  l'\IHH  ES. 


CHAPITRE  PREMIER 
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Double  poinl  de  vue  sous  lequel  on  peul  envisager  la  palhogénie  des  affections  hépa- 
tiques : 

A.  Voies  anatomiques  suivies  par  l'agent  pathogène  (artère  hépatique  ;  tronc  porte; 
veine  splénique  ;  veines  sus-hépatiques  :  lymphatiques;  capsule  séreuse  ;  voies  biliaires). 

—  Localisation   initiale  de  la  lésion.  Rôle  d'arrèl  du  I  issu  conjonctivo-vasculaire.  — 
Importance  pour  la  spécification  des  types  anatomiques. 

li.  Nature  de  l'agent  pathogène.  —  Rôle  des  microbes;  des  toxines  microbiennes;  des 
poisons  exogènes  el  endogènes.  —  Subordination  de  certaines  affections  hépatiques  ii 
des  lisions  d'autres  organes  :  par  action  mécanique  ;  par  toxémie  ;  par  action  nerveuse. 

—  Complexité  habituelle  des  processus  pathogéniques. 


Quand  on  envisage  dans  son  ensemble  la  pathogénie  des  affections 
hépatiques,  on  voit  qu'elle  peut  cire  étudiée  sons  deux  points  de  vue  qui 
s'éclairent  et  se  complètent  l'un  l'autre. 

On  doit  se  demander,  et  c'esl  là  à  proprement  parler  un  problème  de 
physiologie  pathologique,  par  quelles  voies  anatomiques  l'agent  patho- 
gène est  venu  atteindre  la  glande  hépatique.  Or,  de  par  la  structure  même 
«In  foie,  les  voies  d  accès  possibles  sont  liés  multiples,  el  nous  aurons  à 
voir  quelle  part  peut  revenir  à  1  artère  hépatique,  aux  différents  systèmes 
veineux,  aux    lymphatiques,  à  la   capsule   séreuse,  aux    voies   biliaires. 

Cette  canalisation  initiale  de  l'agent  pathogène  constitue,  en  patho- 
logie hépatique,  nue  donnée  d'importance  capitale,  puisqu'elle  commande 
et  répartit  la  localisation  première  des  lésions,  el  la  spécification  ulté- 
rieure des  types  anatomiques.  Si  l'action  nocive  subie  par  l'organe  n  est 
ni  trop  intense  ni  trop  massive,  le  stroma  conjonctivo-vasculaire  est 
d'abord  seul  à  en  subir  les  effets;  il  joue  comme  un  rôle  d'arrêt,  par 
analogie  avec  celle  loi  démontrée  en  pathologie  infectieuse  par  Bouchard  : 
la  lésion  locale  protège  contre  l'infection  généralisée  el  en  atténue  les 
conséquences. 

D'autre  part,  cette  pathogénie  serait  purement  organicienne,  el  resterait 
bien  insuffisante,  si  elle  ne  se  complétait  par  la  recherche  de  la  nature 
même  de  l'agent  pathogène,  nature  essentiellement  variable  suivant  les 
cas,  et  à  laquelle  est  subordonnée  en  grande  partie  non  plus  la  locali- 
sation, omis  la  fnrinc  histologique  de  la  lésion. 

Nous  aurons  ainsi  à  étudier  le  rôle  des  microbes  sur  le  foie,  des  toxines 
microbiennes,   des   poisons  exogènes   et    endogènes;   à    distinguer   les 
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actions  diapédétiques,  stéatosantes,  nécrotisantes,  dégénératives,  qui  en 
résultenl . 

Enfin,  cl  comme  corollaire  de  ces  deux  données  pathogéniques  (voies 
d'accès  cl  nature  de  I  agent  nocif),  il  nous  restera  ;ï  chercher  comment, 
par  quel  mécanisme,  et  sous  quelles  formes, les  lésions  ou  étals  morbides 
d'autres  organes  peuvenl  avoir  leur  répercussion  hépatique.  l>o  même  que 
non-  verrons  plus  tard  le  foie  malade  conditionner  d'autres  lésions  viscé- 
rales, nous  le  trouverons  ici  subordonnée  d'autres  localisations  orga- 
niques, formant  une  étape  secondaire  au  cours  de  processus  pathologiques 
très  complexes. 


I 

Les  voies  vwro.Mioi  i:s  par  lesquelles  l'agenl  pathogène  peut  être  amené 
jusqu'au  foie  soul  multiples,  et  leur  rôle,  d  importance  variable,  a  été 
mis  en  lumière  par  l'observation  clinique  et  histologique,  par  la  patho- 
logie expérimentale.  .Nous  devons  successivement  les  passer  en  revue. 

A.  L'artère  hépatique,  par  sou  calibre  si  médiocre  comparé  au  volume 
de  la  glande,  paraîtrai  a  priori  ne  devoir  jouer  qu'un  rôle  bien  effacé. 
Il  n'en  es!  rien  cependant,  cl  l'expérimentation  en  a  depuis  longtemps 
donné  la  preuve. 

Déjà  Koll ver  en  1857,  Betz  en  1862,  Asp  en  187."),  avaient  pratiqué 

de-  ligatures  de  l'artère  hépatique,  mais  avec  une  technique  trop  défec- 
tueuse pour  que  Ton  puisse  tenir  grand  compte  des  résultats  obtenus. 

Le  travail  fondamental  sur  ce  point  est  du  à  Cohnheira  et  Litten  (') 
en  l(S"ii.  el  a  conservé  jusqu'à  aujourd'hui  toute  sa  valeur.  Ces  auteurs, 
opérant  sur  le  lapin,  ont  constaté  qu'après  la  ligature  do  l'artère  hépa- 
tique, la  moyenne  de  survie  est  de  vingt  heures  environ;  à  l'autopsie,  on 
trouve  des  lésions  très  étendues  de  nécrose  hépatique,  avec  aspect  gris 
rougeàtre  et  demi-fluide  du  parenchyme  hépatique. 

Ces  résultats  n'ont  pas  été  confirmés  par  tous  les  observateurs.  Arthaud 
et  Butte  | '-' i  ont  obtenu,  chez  le  chien,  des  survies  de  cinq  à  six  jours: 
Stolnikofl  ("),  sacrifiant  ses  chiens  entre  le  huitième  et  le  vingtième  jour. 
ne  trouve  pas  de  nécrose  glandulaire;  de Dominicis(*)  admet  que  la  survie 
peut  être  presque  indéfinie. 

Plus  récemment,  Janson(5)  a  repris  ces  expériences  et  obtenu,  lui 
aussi,  des  résultats  variables,  confirmatifs,  dans  certains  cas,  de  ceux  de 
Cohnheim  et   Litten,  tandis  que   d'autres  fois   les   lapins   survivent,  et 

i  Coiixiieim  cl  Littex,  Berl.  Min.  Woch.,  1876,  ir-'l.  p.  223. 

-  \i.  i  n m  i>  cl  Botte,    Wch.  de  physiol.,  1890,  p.   168. 
'■  Stoi.mroff,  Arck.  fur  <lu-  ges.  Physiol.,  i.  XXVIII. 

-  Di    Domxicis,    [rch.  ital.  de  biol.,  1891,  i.  XVI,  p.  28. 

»  Jaxsox,  Xord.  med.  b-hiv,  1895,  t.  XXVI,  p.  34,  cl  Ziegler's  Beitr.  zur  patk.  Anal., 
1895,  i.  XVII,  p.  505. 
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montrent,  à  l'autopsie,  au  lieu  el  place  des  foyers  de  nécrose,  des  cavités 
kystiques,  avec  stase  biliaire,  formation  M«'  néo-canalicules,  el  cirrhose 
biliaire  progressive. 

Cette  variabilité  des  lésions  obtenues  s'explique,  d'après  Doyon  el 
Dufourt('),  par  les  conditions  anatomiques  dans  lesquelles  c>i  pratiquée 
l,i  ligature  :  si,  nu  niveau  du  Iule,  on  lie  le  tronc  artériel  cl  toutes  ses 
branches  collatérales,  I  animal  meurl  à  coup  sur,  avec  de  vastes  foyers  de 
nécrose  cellulaire;  si  on  ne  lie  < | n<>  le  tronc  artériel,  mêmes  lésions 
souvent  chez  le  lapin,  où  les  anastomoses  de  I  artère  hépatique  sont 
minuscules;  chez  le  chien,  au  contraire,  1rs  suppléances  anastomotiques 
soi  il  suffisantes  pour  expliquer  les  longues  survies  obtenues  par  StolnikofT 
el  de  Dominicis. 

Les  effets  physiologiques  <lc  la  ligature  artérielle  ne  snni  pas  moins 
intéressants  à  étudier.  Cessation  de  la  fonction  glycogéuique,  d'après 
Arthaud  el  Butte;  glycosurie  temporaire  el  inconstante,  <l  après  de  Domi- 
nicis; enfin  cl  surtout,  discnl  Doyon  et  Dufourt,  diminution  considérable 
de  la  fonction  uropoiétique.  Après  ligature  totale  el  complète  de  l'artère 
hépatique,  le  rapport  de  l'urée  à  l'azote  urinaire  totale  tombede  85  pour  1 00 
à  50,  10,  et  même  I  9,5  pour  100.  La  formation  de  l'urée  esl  donc  1res 
compromise  par  la  suppression  de  l'apport  artériel  au  foie;  une  partie  de 
l'azote  n'arrive  plus  à  l'étal  durée  el  s'élimine  sous  forme  de  sels  ammo- 
niacaux. La  ligature  de  la  veine  porte,  au  contraire,  pendant  la  courte 
survie  qu'elle  permet,  ne  modifie  pas  le  rapport  de  l'urée  avec  I  azote 
urinaire  total. 

Si  nous  passons  maintenant  sur  le  terrain  de  la  clinique,  de  nombreux 
exemples  pourraient  mettre  en  lumière  le  rôle  de  I  artère  hépatique  dans 
la  pathogénic  des  affections  ^^  foie.  C'est  par  l'artère  que  se  fait  I  apport 
Av<  germes  infectieux  dans  les  pyémies  chirurgicales  (abcès  métastatique 
du  foie);  dans  certaines  septicémies  de  cause  interne,  tel  I  ictère  grave 
au  cours  de  l'endocardite  infectieuse  (Oppolzer).  Par  l'artère  également 
arrivent  les  toxines  el  les  poisons,  quand  la  première  élaboration  infec- 
tieuse ou  toxique  ne  s'est  pas  faite  dans  le  tractus  gastro-intestinal. 

Dans  la  syphilis  hépatique,  connue  dans  les  autres  localisations  viscé- 
rales de  la  vérole,  on  constate  souvent  de  grosses  lésions  d'artérite  totale 
ou  d  endartérite  oblitérante. 

En  revanche,  ce  n'est  pas  par  l'intermédiaire  de  l'artérite  que  se  pro- 
duisent la  plupart  Ar>  lésions  chroniques  (\\\  foie.  On  ne  constate  ni 
infarctus  emboliques,  à  cause  des  faciles  suppléances  anastomotiques,  ni 
cirrhoses  artérielles,  l'artère  se  distribuant  surtout  à  la  capsule  deGlisson 
et  aux  voies  d'excrétion  de  la  bile.  Dans  l'artério-sclérose  généralisée,  si 
la  cause  toxique  n'a  pas  eu  d'action  directe  sur  le  foie,  les  lésions  Ai- 
cirrhose  sont  à  peu  près  nulle-  ou  de  bien  médiocre  importance,  et  si. 
d  après  Duplaix,  d'après  Démange,  la  sclérose  conjonctive  semble  évoluer 

1    Dotos  h  Dufoort,  Arch.  de  phys.,  juillet  I8C8,  p.  522. 
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autour  d'une  endartérite  proliférante,  les  laits  de  ce  genre,  observés  la 
plupart  <lu  temps  chez  «les.  vieillards  cachectiques,  sont  trop  complexes 
pour  relever  d'une  pathogénie  aussi  simplifiée. 

I!.  La  veine  porte  revendique  une  pari  prépondérante  dans  la  patho- 
génie d'un  grand  nombre  d'états  hépatiques,  soi l  aigus,  soit  chroniques. 
Ici  lc<  faits  de  toul  ordre,  expérimentaux  ou  cliniques,  abondent.  .Nous 
ne  rappellerons  que  les  principaux,  et  nous  distinguerons  dans  la  veine 
porte  elle-même  un  segmenl  spécial,  le  segment  splénique,  qui  semble. 
en  certains  cas,  avoir  un  rôle  particulier  el  autonome. 

Les  méthodes  expérimentales  que  l'on  a  appliquées  au  tronc  de  la 
veine  porte  soui  au  nombre  de  trois  principales  : 

On  a  pratiqué  la  ligature  du  tronc  veineux,  [très  du  hile  hépatique, 
soil  par  stricture  brusque,  soit  par  oblitération  lente  et  progressive.  La 
ligature  brusque  el  complète  entraine  toujours  la  mort  en  peu  de  temps, 
el  provoque  une  ischémie  hépatique  avec  accumulation  énorme  de  sang 
dans  les  viscères  abdominaux.  En  même  temps  apparaît  un  syndrome 
toxique  bien  décrit  par  Schifî,  Cl.  Bernard,  Oré,  G. -II.  Roger,  avec  parésie 
du  train  postérieur,  hypothermie  progressive,  dyspnée  et  coma  terminal. 

Avec  la  ligature  lente,  une  circulation  veineuse  collatérale  peut  s'éta- 
blir,  et  la  survie  est  possible,  parfois  avec  cirrhose  secondaire,  comme 
dans  les  expériences  de  Solowiefif.  Ces  laits  sont,  intéressants  à  comparer 
aux  pyléphlébites  adhésives  lentes  observées  quelquefois  en  clinique. 

La  sécrétion  biliaire,  arrêtée  par  la  ligature  brusque  de  la  veine  porte, 
n'est  que  diminuée  et  ralentie  par  l'oblitération  lente. 

Lue  expérience  célèbre  de  Eck,  pratiquée  en  1877,  a  réalisé  ht  dériva- 
lion  extra-hépatique  <in  sang  de  la  reine  parle,  eu  établissant  une 
communication  artificielle  directe  entre  la  veine  cave  inférieure  et  la 
veine  porte,  et  en  liant  celle-ci  tout  près  du  bile  hépatique,  (lette  expé- 
rience, dite  de  la  fistule  d'Eck,  a  été  reprise  depuis  à  l'Institut  impérial 

de  médecii xpérimentalc  de  Saint-Pétersbourg,  par  llalm,  ftfassen,  Nencki 

"l  Paulow(1),  et  a  donné,  au  point  de  vue  physiologique,  des  résultats 
très  Intéressants.  Le  chien  opéré  change  de  caractère,  devient  irritable 
el  méchant,  avec  des  périodes  d'excitation,  des  crises  cloniques  ou  téta- 
niforiiies.de  I  astasie  ataxique;  puis  le  train  postérieur  se  paralyse,  la  vue 
se  perd,  ranimai  perd  la  sensibilité  générale,  devient  comateux  el  meurt. 

Le  régime  alimentaire  a  une  influence  directesur  les  accidents,  et  les 
cbieiis  opérés  «  ne  peuvent  manger  de  viande  sans  éprouver  de  graves 
dérangements  du  système  nerveux,  entraînant  parfois  la  mort  ». 

L'urine  des  chiens  opérés  contient  des  quantités  considérables  de  car- 
bamate  d'ammoniaque,  sans  que  celle  constatation  permette  cependant,  à 
•  Ile  seule,  d  attribuer  à  ce  seul  principe  l'apparition  du  syndrome  toxique 
observé. 

1    Archives  des  sciences  biol.  <lr  Sninl-Pélersbourg,  1892,  l.  I,  n"   l. 
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Avec  l.i  troisième  méthode,  les  injections  intra-povtales, nous  entrons 
diins  une  catégorie  de  faits  plus  directe ni  applicables  à  la  clinique. 

Laissons  de  côté,  pour  le  moment,  toul  ce  qui  a  trail  aux  injections 
ln\ii|iies  pratiquées  dans  le  luit  d'étudier  le  pouvoir  d'arrél  du  Foie  pour 
les  poisons.  Restent  de  très  nombreuses  expériences,  dan-  lesquelles  on  a 
l'ail  arriver  au  foie,  par  la  veine  porte,  des  substances  plus  ou  moins  for- 
tement irritantes. 

La  nature  chimique  de  la  substance  injectée  importe  relativement 
moins  ici  que  la  question  de  doses,  de  durée,  et  de  nocivité  (dus  ou 
moins  grande  pour  le  parenchyme  hépatique. 

Si  du  reste  on  peut,  par  injection  inlra-porlale  de  substances  septiques 
ou  très  irritantes,  obtenir  la  série  des  lésions  hépatiques  aiguës,  suppura- 
ti\es  ou  nécrosantes,  c  est  à  la  méthode  plus  lente,  niais  moins  brutale,  de 
l' 'absorption  digestive portale  qu  il  faut  recourir  pour  reproduire  expéri- 
mentalement les  lésions  chroniques  du  foie  et  en  particulier  les  cirrhoses. 

Valcool  a  donné  lieu,  à  cet  égard,  à  (\r>  recherches  nombreuses  el 
souvent  contradictoires.  Son  rôle  cirrhogène,  incontestable  en  clinique, 
a  été  expérimentalement  tour  à  tour  affirmé  et  nié.  Straus  et  Blocq. 
Mans.  Afanassiew,  obtiennent  des  résultats  positifs,  ou  tout  au  moins 
des  lésions  d'hépatite  subaiguë  diapédétique,  tandis  que  Sabourin,  von 
Kahlden,  Ad.  Laffitte,  ne  constatent  «pie  des  lésions  de  dégénérescence 
cellulaire,  de  stéatose  des  cellules  hépatiques. 

Mais  il  ne  s'agit  là  que  d'une  antinomie  apparente.  i\uc  à  la  diversité 
des  conditions  expérimentales,  comme  l'a  montré  de  Méditer  en  1  <s « > i> . 
(l'est  ici,  comme  toujours  en  matière  de  cirrhose  ('i,  queslion  de  doses  el 
de  dilution  plus  ou  moins  grandes  de  la  boisson  alcoolique;  stéatose,  si 
l'alcool  est  donné  à  hautes  doses  et  pendant  un  temps  relativement  court: 
cirrhose,  avec  les  petites  doses  longtemps  continuées.  De  Rechter  aurait 
ainsi  obtenu  des  cirrhoses  typiques,  et  sans  lésions épithéliales,  sur  quatre 
lapins  et  un  chien. 

Ainsi  s'explique  la  fréquence  de  la  cirrhose  veineuse  plus  grande  chez 
les  buveurs  de  vin  que  chez  les  buveurs  d'alcool;  non  pas  qu'il  y  ait  là 
rien  d'absolu  ni  d'exclusif,  et  la  doctrine  étroite  de  Lancereaux  (*)  ne 
peut,  je  crois,  être  admise.  Sans  doute,  le  buveur  de  vin  parait  plus  apte 
à  devenir  cirrhotique ;  mais  les  «  buveurs  de  gin  »,  en  Angleterre,  ont 
donné  leur  nom  au  foie  clouté,  et  combien  d'observations  typiques,  de 
cas  purs,  chez  les  enfants  par  exemple,  montrent  la  cirrhose  granuleuse 
produite  uniquement  par  l'usage  el  l'abus  de  l'alcool! 

Je  ne  crois  pas  davantage  que,  dans  le  vin,  il  faille  incriminer  le 
sulfate  acide  de  potasse,  connue  le  vent  Lancereaiix:  son  action,  ainsi  que 
l'ont  montré  les  chiffres  <i  dosages  de  ruche,  ne  peut  guère  être  sérieu- 
sement mise  en  cause.  Si  le  vin  parait  plus  sclérogène  que  les  spiritueux, 

1  A.  Chauffa&d,  Formes  cliniques  des  cirrhoses  «lu  foie.  Rapport  au  Congrès  de  Moscou, 
août  .lN'.iT. 

-    Discussion  à  l'Acad.  de  méd.,  1897-1898. 
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c'est  toul  simplemenl  parce  qu'il  constitue  une  boisson  alcoolique  beau- 
coup plus  diluée.  <i  es!  une  application  de  celle  loi,  dont  je  crois  avoir 
établi  le  caractère  général  :  l'action  brusque,  massive,  ;'i  hautes  doses, 
d'un  agenl  irritant,  lèse  ou  tue  la  cellulo  lié|);ilii|iie;  le  même  agent, 
donné  pendant  longtemps  ;'i  petites  doses,  provoque  la  réaction  scléreuse 
du  ii->u  conjonctif,  Ar^  parois  vasculaires  vectrices  et  n  atteint  la  cellule 
crlandulaire  que  plus  tard  el  secondairement. 

Parmi  les  autres  cirrhoses  expérimentales  provoquées  par  la  voie  por- 
tale,  je  ne  citerai  que  pour  mémoire  les  cirrhoses  saturnines  de  Ad.  Laf- 
fitle;  leur  existence,  en  clinique  humaine,  malgré  quelques  faits  dus  à 
Potain,  ne  paraît  pas  absolument  prouvée. 

I  ne  grande  importance  ;i  élé  récemment  attribuée,  dans  la  pathogénic 
d'une  cirrhose  spéciale,  la  cirrhose  dyspeptique,  a  l'absorption  portale 
d'acides  gras  provenant  d'un  processus  digestif  vicié.  Hanoi  et  son  élève 
Boix  (!)  ont  donné  de  celle  cirrhose  une  description  clinique  et  histolo- 
gique,  cl  la  considèrent  connue  caractérisée  par  un  foie  modérément 
hypertrophié,  d'une  dureté  ligneuse  et  présentant  des  lésions  d'hépatite 
interstitielle  diffuse  généralisée,  à  tendance  mono-cellulaire,  (liiez  le  lapin, 
d'après  1rs  expériences  de  Boix,  les  acides  gras  et,  en  particulier,  les 
acides  butyrique,  lactique',  valérianique,  sont  des  poisons  sclérogènes; 
l'acide  acétique  semble  cire  à  la  l'ois  stéatosant  et  sclérogène. 

.le  ne  voudrais  pas  contester  l'existence  clinique  autonome  de  la  cir- 
rhose dyspeptique,  mais  je  dois  dire  que  je  n'en  ai  jamais  rencontré  un 
cas  qui  m'ait  paru  démonstratif.  Le  nombre  est  énorme  des  dyspeptiques 
anciens,  stagnants  même  et  fermentatifs,  chez  qui  le  l'oie  paraît  indemne 
de  cirrhose,  ou  Test  nettement  à  l'examen  histologique,  et  d'autre  part, 
au  coins  (\v>  états  hépatiques  répondant  au  type  clinique  de  Hanoi  et 
[ioix,  le  rôle  pathogène  primitif  et  exclusif  des  fermentations  par  dyspepsie 
m'a  paru,  au  moins  pour  les  cas  que  j'ai  observés,  faire  défaut  ou  être 
douteux. 

.le  crois  donc  que,  tout  en  admettant  ces  faits  comme  d'ordre  expéri- 
mental, on  est  encore  en  droit  de  les  considérer  en  clinique  connue  1res 
exceptionnels,  et  demandant,  par  cela  même,  un  supplément  de  preuve. 

Nous  aurons,  du  reste,  à  revenir  sur  l'importance  pathogène  de  la  voie 
portale,  quand  nous  étudierons  les  rapports  des  affections  hépatiques  avec 
les  infections  cl  intoxications  d'origine  gastro-intestinale. 

(',.  La  veine  splénique  l'orme.  <>n  pathogénie  hépatique,  un  segment  spé- 
i-ial  et  jusqu  a  un  certain  point  indépendant  de  la  veine  porte.  (Test  ce  que 
semblent  démontrer  bien  i\r^  faits  d'hépatite  d'origine  splénique (2) ,  et 
en  premier  lieu  ce  que  Ton  a  appelé  la  maladie  de  Banti  (5). 

1    Hanoi  el  Boix,  D'une  for le  cirrhose  non  alcoolique  du  foie  par  auto-intoxication  d'ori- 
gine gastro  intestinale.  Congrès  de  Rome,  mars  1894.  —  Boix,  Thèse  de  Paris,  1894. 
-    \.  !'.n\ri  i  \i-.ii.  Des  hépatites  d'origine  splénique.  Sem.  méd.,  24  mai  1899. 

Banti,   Sperimentale,    1894,  t.  V-VI,  et  Policlinico,  1898,  n>  ">.  —  Boxardi,  Gazzetta 
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Déjà  en  1882,  au  cours  de  recherches  -mi-  l'anémie  splénique,  Banti 
s'était  demandé  si  certains  cas  de  spIcnomégaHe  avec  anémie  progressive 
ne  pouvaienl  pas  ultérieuremenl  se  compliquer  de  cirrhose  du  loir.  Plus 
lard,  en  1894,  el  tout  récemment,  il  donnai)  une  description  clinique  el 
anatomo-pathologique  de  ce  processus  qui,  en  Italie,  porte  son  nom.  C  est, 
dti  reste,  exclusivement  en  Italie  que  des  faits  de  ce  genre  onl  été 
reconnus  el  publiés  par  Silva,  Galvagni,  Cavazzani,  Bonardi,  Rina-Idi. 

L?évolution  clinique  semble  toujours  à  peu  près  la  même.  \n  début, 
dans  la  phase  préascitique  ou  tl  anémie,  d  une  durée  de  deux  à  quatre 
mus.  le  sang  s'appauvrit  en  hématies  el  hémoglobine,  la  rate  devienl  peu 
à  peu  volumineuse  el  dure,  toul  en  conservanl  une  surface  li-so.  La  rate 
peut  arrivera  peser  jusqu'à  lke',500. 

Dans  la  seconde  période,  dite  intermédiaire  par  Banti,  apparaissent  des 
troubles  gastro-intestinaux,  avec  urines  rares,  concentrées,  uratiques, 
chargées  d'urobiline,  pauvres -en  urée. 

Puis  au  bout  de  quelques  mois,  peu  à  peu,  sans  douleurs  de  ventre,  on 
voil  s'établir  une  ascite  qui  récidive  après  ponction  en  même  lemps  que 
le  foie  s'atrophie,  la  rate  restant  toujours  aussi  volumineuse.  Le  malade 
se  cachectise  de  plus  en  plus  el  meurt  comme  un  cirrhotique  vulgaire. 
A  l'autopsie,  raie  lourde,  indurée,  fibreuse;  intégrité  du  système  lympha- 
tique; foie  présentant  les  caractères  classiques  de  la  cirrhose  atrophique. 
Banti  suppose  que,  dans  les  lails  de  ce  genre,  il  s'agit  dune  infection 
(encore  indéterminée)  localisée  d'abord  dans  le  parenchyme  splénique, 
puis  v  produisant  des  toxines  charriées  par  la  veine  splénique  OÙ  elles 
peuvent  déterminer  de  l'endophlébite  chronique,  et  enfin,  comme  consé- 
quence dernière,  une  cirrhose  veineuse  du  l'oie. 

A  l'appui  de  sa  théorie,  Banti  invoque  le  caractère  initial  et  prédomi- 
nant de  la  splénomégalie  et  ce  l'ail  que  la  splénectomie  ;si  le  seul  traite- 
ment radical  et  qu'elle  peut  amener  la  guérisôn  même  alors  que  la  phase 
de  cirrhose  es!  commencée. 

(les  lails  paraissent  bien  nets,  el  ne  sont  passibles  que  dune  objection, 
leur  rareté,  leur  non-constatation  en  dehors  de  I  Italie.  .Mais  il  n  y  a  pro- 
bablement là  qu'une  lacune  d'observation.  En  l'ail,  dans  nombre  de  splé- 
nomégalies  dites  primitives,  le  foie  se  prend  à  sou  tour,  présente  des 
lésions  de  cirrhose  porto-biliaire,  connue  dans  le  cas  étudié  par  I..  Gau- 
cher. Chez  un  splénomégàlique  aleucémique  que  j  ai  observé,  le  foie,  sain 
en  apparence,  était  cependant  touché  i  urobiliiiurie,  hypoazoturie,  élimina- 
tion intermittente  du  bleu),  el  plus  lard  l'apparition  de  l'asci te  signalait 
le  début  de  la  phase  de  cirrhose. 

D'autres  exemples  sont  encore  plus  probants,  en  particulier  celui  du  /><i/h- 
disme.  Un  sait  (pie.  dans  tous  les  cas  d'infection  par  l'hématozoaire  de 
Laveran,  la  rate  présente  une  augmentation  t\<-  volui mi  forme  un  des 

degli  Ospedali,  7,  janv.  1  s.iT.  —  S.  Hiwi.w.  liiforma  medica,  I.  2  ri  5  juillet  1897    travail 
d'ensemble  . 
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meilleurs  signes  cliniques  de  la  maladie.  Modérée  cl  passagère  dans  le 
paludisme  bénin,  la  splénomégalie  devienl  persistante  et  parfois  énorme 
au  cours  du  paludisme  chronique  cl  cachectisant.  Mais  le  foie  participe 
toujours  alors  au  processus,  tantôl  sons  forme  puremenl  congestive, 
tantôt  avec  les  lésions  de  l'hépatite  nodulaire  ou  de  la  cirrhose  paludéenne. 

Si  l'on  veut  bien  se  rappeler  que,  sauf  dans  les  formes  suraiguës  propres 
aux  pays  chauds,  l;i  lésion  de  la  raie  précède  celle  du  foie,  que  d'autre 
part  le  parenchyme  splénique  esl  le  centre  organique  principal  d'emma- 
gasinement  et  d'élaboration  des  hématozoaires,  de  formation  de  pigment, 
il  semble  rationnel  d'admettre  <|iie  le  sang  de  la  veine  splénique  doit, 
chez  les  paludéens,  cire  pins  que  tout  autre  chargé  de  toxines,  de  débris 
hématiques,  de  granulations  pigmentaires.  C'est  ce  qu'ont  bien  vu  Kelsch 
cl  Kiencri't,  quand  ils  signalent  dans  la  rate,  la  prédominance  du  pigment 
au  niveau  des  orifices  veineux,  l  endophlébite  splénique,  et  la  richesse 
toute  spéciale  en  cellules  mélanifères  du  segment  splénique  de  la  veine 
porte.  Ces  mêmes  cellules  se  retrouvent,  mais  beaucoup  moins  nom- 
breuses, dans  le  Irone  de  la  veine  porte,  sans  doute  en  raison  de  la 
dilution  du  sang  splénique  par  le  sang  venu  de  l'intestin;  elles  n'existent 
plus  dans  le  sang  de  la  veine  sus-hépatique. 

Cet  apport  du  sang  splénique  ne  peut  être  que  nocif  pour  le  foie,  sur- 
tout si  par  l'abondance  excessive  du  pigment  il  dépasse  les  limites  de  la 
faculté  d'élimination  biliaire.  L'hépatite  paludéenne  peut  donc  être  consi- 
dérée connue  relevant  en  majeure  partie  de  la  splénopathie  ;  la  rate 
infectée  par  l'hématozoaire  devient,  à  son  tour,  infectante  pour  le  foie. 

On  pourrait  en  dire  autant  pour  les  rapports  réciproques  de  la  rate  et 
du  foie  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Sans  doute,  ici,  le  processus  est 
plus  complexe,  l'infection  intestinale  semble  initiale,  et  adultère  à  coup 
sûr  tout  l'apport  sanguin  des  veines  mésaraïques.  Mais  la  rate  est  tou- 
jours  hypertrophiée  chez  les  typhiques,  fortement  congestionnée;  les 
veines  peuvent  présenter  de  Y  endophlébite  et,  dit  Bezançon  ("),  «  sont. 
encombrées  de  leucocytes  de  formes  variées,  lymphocytes  et  leucocytes 
polynucléaires  en  petit  nombre,  grands  leucocytes  mononucléaires  à 
noyau  arrondi  à  un  des  pôles  et  à  protoplasma  rempli  d'hématies,  grands 
leucocytes  mononucléaires,  renfermant  d'autres  leucocytes  plus  petits,  ou 
bien  des  fragments  de  noyaux,  grandes  cellules  granuleuses  sans  noyau 
colorable,  etc —  » 

Si  l'on  lient  compte,  en  outre,  de  la  présence  à  peu  près  constante,  en 
foyers  de  pullulation,  du  bacille  d'Eberth  dans  le  parenchyme  splénique, 
comme  l'ont  montré  entre  autres  les  recherches  île  Maragliano,  de  Gall'ky, 
de  Chantemesse  et  Widal,  de  Cornil  et  Babès  :  de  certaines  formes  septi- 
cémiques  de  la  fièvre  typhoïde,  avec  intégrité  de  l'intestin,  et  splénomé- 
galie très  pi uicée  due  à  la  présence  associée  du   streptocoque  et  du 

1    Kels  h  cl  Kiener,  Traité  des  maladies  des  pays  chauds.  Paris,  1889,  p.  i05. 

I     Bezançon,  Contribution  à  l'étude   de  ta    rate  dans  les  maladies  infectieuses.  Thèse  de 
l'an-.    1895,  p.  39. 


PATHOGÉNIE  DES  AFFECTIONS  HÉPATIQ1  I  S  17 

bacille  typhique  dans  le  parenchyme  de  la  rate  (Vaillard  el  Vincent),  on 
verra  que  I  apporl  <l<-s  toxines  spléniques  ne  peul  nullemenl  être  consi- 
déré comme  un  facteur  négligeable  dans  la  pathogénie  <l<'s  lésions  hépa« 
tiques  au  cours  mi  à  la  suite  de  l'infection  éberthienne. 

Dans  un  autre  ordre  d'idées,  on  pourrait,  je  crois,  considérer,  comme 
relevanl  il  une  véritable  Infection  hépatique  d'origine  splénique,  la  leuco* 
cytémie  à  forme  spléno-hépatique.  Qu'il  s'agisse  de  la  lymphadénie  splé- 
nique des  nourrissons  (Luzet),  <»u  de  la  forme  commune  m  souvent 
observée  chez  l'adulte,  toujours  la  rate  semble  prise  la  première  ou  au 
moins  à  un  degré  très  prédominant,  puis  le  foie  se  tuméfie  à  son  tour, 
se  farcit  de  leucocytes  surtout  au  niveau  dos  espaces  el  fissures  porto- 
biliaires;  si  bien  que,  tout  en  tenanl  compte  des  origines  très  multiples 
dos  leucocytes  en  excès,  de  leur  prolifération  probable  dans  l'appareil 
circulatoire  lui-même,  on  ne  peu!  s'empêcher  de  supposer  que  la  majeure 
partie  des  leucocvtes  accumulés  dans  le  foie  provient  Ae  l'apporl  s| »l«'- 
nique.  La  filiation  Ae^  phénomènes  serait,  on  somme,  la  même  que  dans 
la  maladie  Ae  lîanti,  avec  colle  différence  que  dans  celle-ci  la  raie  fabri- 
querai! el  enverrait  au  foie  Ae>  toxines,  tandis  que,  dans  la  leucocytémie, 
c'est  d'une  véritable  injection  de  leucocvtes  spléniques  qu  il  s'agirait. 

Cette  inouïe  interprétation  semble  pouvoir  s'appliquer  à  certains  eus 
récemment  étudiés  el  décrits,  et  dont  la  pathogénie  reste  encore  douteuse, 
et  nous  sommes  ramenés  ici  à  cette  question  desrapports  réciproques  qui 
unissent  certaines  splénomégalies  aux  cirrhoses  biliaires  hypertrophiques 
avec  ictère  chronique.  Ces  faits  Ae  connexion  certaine,  avec  précession  de 
la  splénomégalie,  ont  été  observés  par  plusieurs  autours,  el  publiés  sous 
Ae>  noms  différents. 

Léo  Popoff  ('),  dans  un  travail  important  en  1894,  considère  ces  faits 
connue  Ae<  cas  de  cirrhose  hypertrophique  du  foie  accompagnée  «le 
pseudo-leucémie,  se  pose  même  la  question  de  Vorigine  splénique  Ae> 
lésions  hépatiques,  tout  en  concluant  à  une  infection  générale,  de  nature 
encore  ignorée,  el  nui  semble  atteindre  d'abord  la  raie  et  les  ganglions 
lymphatiques,  pour  n'arriver  au  foie  «pie  comme  seconde  étape  de  son 
évolution. 

En  France,  des  faits  du  même  ordre  étaient  publiés  par  Gilbert  et  Four- 
nier  (*)  sous  le  nom  de  «  l'orme  splénomégalique  de  la  cirrhose  hypertro- 
phique biliaire  »,  en  insistant  sur  la  fréquence  plus  grande  chez  I  enfant 
et  l'adolescent  que  chez  l'adulte,  sur  les  troubles  trophiques  qui  l'accom- 
pagnent, sur  le  caractère  prépondérant  de  l'hypertrophie  splénique. 

• 

(')  Léo  Popoff.  Hyperlrophische  Lebercirrhose  mil  ebronischem  icterus,  pscudolcukœmie. 
Therap.  Woch.  1895,  p.  657.  Le  même  travail  avail  paru  en  Russe  l'année  précédente  dans  la 
clinique  contemporaine,  1894,  n  -  I  el  '.'.  el  l'une  de  ces  observations  avait  été  publiée  par 
St.  Kl.-in.  assistant  de  L.  Popoff,  in  Berliner  Klin.  Woch.,  1890,  p.  712. 

uii.iuï  el  Pourkieb,  Soc.  de  biol.,  juin  1895.  —  Revue  mensuelle  'le-  maladies  de  l'en- 
fance I895,  _  s,,,.,  de  Biol.,  26  mars  1898. 
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Pans  le  domaine  des  ictères,  <l  autres  faits  pourraicnl  être  rappro- 
chés ,|<>  i  l(|i>  ceux  1 1 1 1  *  -  nous  venons  de  citer  :  les  ictères  infectieux  à 
rechutes,  avec  persistance,  <l;uis  I  intervalle  des  rechutes,  de  la  spléno- 
ini'uiilic  (A.  Mathieu);  les  cas  surtout,  récemment  étudiés  par  Hayem(1) 
cl  son  élève  J.  Lêv\  (*),  ftictère  infectieux  chronique  splénomégalique. 
D'après  Hayom,  il  s'agirail  là  «  d'une  maladie  particulière  caractérisée 
essentiellement  par  :  un  ictère  chronique  d  une  durée  indéfinie  avec 
poussées  paroxystiques  passagères;  une  hypertrophie  lisse  et  modérée  du 
foie;  une  tuméfaction  plus  marquée  de  la  raie,  avec  sclérose  progressive-; 
des  troubles  digestifs,  cl  une  anémie  assez,  intense,  pouvant  à  certains 
moments  atteindre  un  très  haut  degré  ».  La  splénomégalie,  «  régulière- 
ment plus  forte  an  moment  des  poussées  d'ictère,  ne  disparaît  pas  dans 
l'intervalle  de  ces  poussées,  et  reste  relativement  beaucoup  pins  marquée 
que  celle  du  l'oie.  Celui-ci  peut  reprendre  ses  dimensions  normales  ou 
presque  normales,  alors  que  la  rate,  même  pendant  les  périodes  d'accalmie 
avec  subictère,  reste  grosse,  dure,  et  sert  en  quelque  sorte  de  signature 
a  la  maladie,   e  (llayein.) 

Si  l'on  ajoute  que,  dans  un  cas  de  llayein,  le  sang  splénique  contenait 
Acs  diplocoques  encapsulés  très  analogues  au  pneumocoque,  n'a-t-on  pas 
là  tout  un  ensemble  de  caractères  bien  frappants,  et  qui  permettent  de 
supposer  que  ce  complexus  clinique  ne  s'explique  pas  seulement  «  par 
un  certain  genre  de  causes,  causes  infectieuses  probablement,  d'origine 
gastro-intestinale  »  (llayein),  et  que  la  splénopathie,  quelle  qu'en  soit 
l'origine  infectieuse  encore  ignorée  ici,  commande  et  dirige  la  lésion 
hépatique  ? 

L'enquête  qui  précède  pourrait  être  étendue  à  d'autres  faits,  par  une 
sorte  de  revision  nécessaire;  aux  cirrhoses  atrophiques  veineuses,  dans 
lesquelles  la  splénomégalie  existe  dès  [a.phasepré-ascitique,où  plus  tard 
elle  est  un  symptôme  habituel,  niais  non  constant,  et  ne  trouve  à  coup 
sûr  qu'une  explication  bien  insuffisante  dans  l'hypertension  portale;  aux 
cirrhoses  hypertrophiques,  veineuses  ou  biliaires;  aux  ictères  graves, 
dans  lesquels  la  rate  présente  tous  les  caractères  des  grandes  splénomé- 
galies  infectieuses. 

Par  contre,  dans  les  cirrhoses  cardiaques  pures,  et  malgré  l  hyperten- 
sion portale,  l'hypertrophie  splénique  l'ait  le  plus  souvent  défaut. 

Ce  n'esl  donc  pas  par  une  rencontre  fortuite  que  Ton  a  décrit  des 
formes  splénomégaliques  dans  nue  série  d'affections  du  l'oie,  ictères 
infectieux  chroniques,  cirrhoses  veineuses,  cirrhoses  biliaires.  (les  laits 
s'éclairent  cl  s'expliquent  les  uns  les  autres,  si  l'on  cherche  leur  Irait 
d'union  dans  une  origine  commune,  dans  leur  origine  splénique. 

Il  \  a  là  comme  une  famille  naturelle  de  laits,  qui,  partant  des  spléno- 
mégalies  dites  primitives  de  Gaucher,  de  Debove  cl  Brùhl,  avec  ou  sans 


1    Hayem,  Presse  médicale,  '.i  mars  1898,  p.   121. 

I    Léw,  De  l'ictère  infectieux  chronique  splénomégalique.  Thèse  de  Paris,  1898. 
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étal  réactionnel  du  foie,  passe  par  les  ictères  infectieux  chroniques  splô- 
nomcgaliques  de  Hayem,  ou  aboutit,  suivanl  l'orientation  définitive  de  la 
lésion  hépatique,  soil  aux  formes  atrophiques  veineuses  de  lu  cirrhose 
(maladie  de  Banti),  -« »i  1  aux  cirrhoses  hypertrophiques  biliaires  (faits  de 
L.  Popoff,  de  Gilberl  el  Fournier). 

iliins  mu  autre  ordre  d'idées,  celle  loi  de  l'origine  spléniquc  de  cer- 
taines affections  hépatiques  s'esl  trouvée  réceinmenl  conlinnée  par  les 
observations  si  curieuses  de  splénomégalic  fibro-caséeuse  avec  Luhcrculi- 
sation  secondaire  du  foie,  publiées  par  Rendu  cl  !• .  Widal(')  ol  par 
II.  Moutard  Martin  ('). 

On  peut  donc  dire  qu'au  poinl  de  vue  de  la  pathogénie  désaffections 
hépatiques  il  va  deux  veines  portes,  lune  intestinale  el  l'autre  spléni- 
que,  pouvanl  toutes  deux,  suivant  les  cas.  avoir  un  rôle  pathogène  isolé, 
prédominant,  ou  associé  dans  un  apport  nocif  commun. 

L'hypothèse  émise  par  Charrin  (:'i,  du  rôle  antitoxique  compensateur 
de  la  rate  dans  les  maladies  du  l'oie,  pourrai!  être  renversée  dans  se? 
tenues.  Le  lôie  forme  eu  réalité  une  seconde  étape  de  défense  organique, 
interposée  sur  le  trajet  de  la  veine  splénique.  et  C  est  dans  son  paren- 
chyme (mais  par  cela  même  souvent  à  ses  propres  dépens)  que  s'achève 
l'épuration  sanguine  commencée  el  poussée  plus  ou  moins  loin  au  niveau^ 
de  la  pulpe  splénique. 

D.  Les  veines  sus-hépatiques,  par  leur  situation  de  segment  intermé- 
diaire entre  le  l'oie  el  le  cœur  droit,  jouent  un  rôle  très  particulier  :  elles 
subissent  directement  le  contre-coup  de  la  stase  dans  l'oreillette  droite, 
et  en  transmettent  à  la  glande  hépatique  les  effets  mécaniques.  De  là 
toute  la  série  des  états  analoniiipies  réunis  sous  le  nom  commun  de  foie 
cardiaque,  et  pouvant  varier  en  intensité  depuis  la  simple  hyperémie 
transitoire  jusqu'à  la  congestion  chronique,  la  cirrhose  cardiaque  el 
même  l'ictère  grave  terminal. 

Tout  est-il  purement  mécanique  dans  ces  processus  de  slase,  d  atrophie 
trabéculaire,  de  cirrhose  lente?  Ne  faut-il  pas  incriminer  >Uxs  prédisposi- 
tions organiques  antérieures,  peut-être  même  une  disposition  anatomique 
spéciale,  la  dilatation  de  l'embouchure  *\r>  veines  sus-hépatiques  dans  la 
veine  cave  inférieure?  C'est  ce  qu'a  supposé  Hanoi  rr.  mais  rien  ne 
prouve  que  celle  dilatation  veineuse  sus-hépatique  ne  soil  pas  secon- 
daire, elle!  et   non  cause  locale  de  la  slase  sanguine. 

Il  me  parait  probable  que  la  stase  chronique  ne  ferait  pas  à  elle  seule 
une  vraie  cirrhose,  et  que,  dan-  les  faits  de  ce  genre,  un  processus  plus 
complexe,  el   relevant   plus  ou  moins  de  l'intoxication,   doil   intervenir. 

1    lu  s i  l\  Wii.m.  Bullet.  Sur.  méd.deshôp.,  2  juin  1899,  p.  528, 

-    I;.  \|nii\i;n  Martin,  Ibidem,  9  juin  1899,  p.  547. 

Charrin.  Les  fonctions  anlitoxiques.  Semaine  médic.,  1895,  p.  Ii>  150 

•    Basot,  Note  sur  le  mècanis le  l'asystolie  hépatique.  Soc.  méd.  des  hôp.,  'J  i  mai  1895 

—  Oppekot,  Contribution  ;i  l'étude  de  l'asystolie  hépatique.  Thèse  de  Paris, 
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Pour  les  ras  d'ictère  grave  cardiaque,  la  chose  es!  encore  plus  vrai- 
semblable. 

C'esl  donc  par  l'intermédiaire  des  veines  sus-hépatiques  que  reten- 
tissent sur  le  foie  non  seulement  les  affections  valvulaires  non  com- 
pensées, mais  aussi  les  symphyses  du  péricarde  ('),  soit  d'origine  rhuma- 
tismale, suit  d'origine  tuberculeuse. 

Celle  dernière  variété,  déjà  étudiée  en  1889  par  Hayem  et  Tissier,  est 
particulièrement  fréquente  chez  l'enfant,  et  y  prend  une  physionomie 
clinique  assez,  spéciale  ("). 

Ce  sont  les  faits  de  ce  genre  que  Pick(3)  étudiait  récemment  sous  le 
nom  assez  peu  approprié  de  pseudo-cirrhose  du  foie  d'origine  péri- 
cardique. 

Enfin,  avec  un  degré  de  plus  dans  la  complexité  des  phénomènes,  on 
arrive  à  la  symphyse  péricardo-périhépatique  (''). 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  du  reste,  que  le  rôle  des  veines  sus-hépatiques 
en  pathogénie  soit  purement  mécanique.  Par  leur  intermédiaire,  peuvent 
retentir  sur  le  l'oie  des  actions  toxiques  (stéatosc  péri-sus-hépatique),  ou 
infectieuses:  streptococcie  sus-hépatique  (F.  Widal),  abcès  aréolaires 
systématisés  autour  des  veines  sus-hépatiques  (Achalme,  P.  Claisse).  Mais 
ces  laits  sont  relativement  rares,  comparés  à  la  fréquence  et  à  l'impor- 
tance clinique  des  stases  centro-lobulaires. 

E.  Les  lymphatiques  du  foie  n'ont,  au  point  de  vue  pathogénique, 
qu'une  bien  courte  histoire,  en  ce  sens  que  peu  d'affections  hépatiques 
paraissent  d'origine  lymphangitique.  Le  cas  le  plus  net  que  Ton  pourrait 
citer  eu  ce  genre  est  celui  des  cirrhoses  corticales,  sous-capsulaires  et 
centripètes,  et  encore  semble-t-il  que  les  veines  sous-capsulaires  contri- 
buent au  moins  autant  que  les  lymphatiques  à  propager  le  processus 
scléreux  de  la  superficie  de  l'organe  dans  sa  profondeur. 

En  revanche,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  lésion  du  foie  peut 
infecter  les  lymphatiques  efférents;  ainsi  s'expliquent,  par  exemple,  les 
adénopathies  consécutives  au  cancer  du  l'oie,  les  hypertrophies  ganglion- 
naires hilaires  ou  à  distance  observées  dans  la  cirrhose  biliaire  hypertro- 
phique  par  L.  Popoff,  par  Gilbert  et  Fournier. 

F.  La  capsule  fibreuse  PÉR1HÉPATIQUE  peut,  pour  divers  processus  infec- 
tieux,  être  soit  un  point  de  départ,  soit  impoint  d'arrivée.  Intimement 
unie  an  péritoine  qui  la  recouvre,  elle  en  subit  ou  en  provoque  les  ((''ac- 
tions inflammatoires,  sous  forme  de  périhépatites  sèches,  adhésives  ou 


1    M.  Vincii.  lin  foie  cardiaque  dans  les  symphyses  du  péricarde.  Tlièsc  de  Paris,   1896. 

-  IIminki..  Cirrhoses  cardiaques  el  cirrhoses  tuberculeuses  chez  l'enfant.  Revue  mens,  des 
maladies  de  l'enfance,  1893. 

"    Pics,  Zeit.  fur  klin.  Med.,  1896. 

(*.  A.  Gilbem  ri  M.  (1mimi.ii.  Il'  la  svmphyse  péricardo-périhépatique.  Société  de  biologie, 
15  janvier  1898. 
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non,  avec  ou  s;ms  cirrhose  sous-capsulaire,  de  pyo-périhépatites,  de  pyo- 
pneumo-périhépatites,  etc. 

(i.  Le  tractus  biliaire  constitue  l,i  dernière  voie  anatomique  ouverte 
;iu\  processus  pathogéniques,  et,  à  coup  sûr,  une  <lr>  plus  importantes. 
Tout  le  chapitre  des  infections  biliaires,  dû  en  majeure  partie  aux  tra- 
vaux accumulés  depuis  dix  ans  par  I  Meule  française,  en  fait  foi. 

.Nous  ne  pouvons  aborder  ici  le  détail  ni  I  historique  de  cel  ensemble 
considérable  de  travaux  el  de  résultats,  el  devons  nous  bornera  enpasser 
en  revue  les  conclusions  générales. 

La  pathologie  i\i'>  voies  biliaires  relève  essentiellement  de  l'infection 
(réserves  faites  pour  la  question  de  la  lithiase  sur  laquelle  nous  revien- 
drons). Or,  à  l'état  normal,  la  bile  est  aseptique,  et  la  partie  terminale 
senle  dn  cholédoque  contient  des  germes,  staphylocoques  dorés,  bacilles 
courts  (Netter),  <|ni  dépendent  dn  microbisme  duodénal  et  n  en  sont  que 
le  prolongement.  Tant  que  la  sécrétion  biliaire  conserve  sa  libre  activité 
physiologique,  l'ascension  microbienne  ne  se  l'ait  pas,  et  les  microbes  de 
l'extrémité  cholédocienne  restent  à  l'état  de  saprophytes  localisés  et  non 
virulents.  Que  les  conditions  physiologiques,  an  contraire,  soient 
troublées,  soit  par  stagnation,  soit  par  modifications  chimiques  delà  bile, 
et  l'infection  toujours  menaçante  apparaît,  remonte  pins  on  moins  haut 
dans  le  tractus  biliaire,  tantôt  diffuse,  tantôt  localisée  dans  tel  ou  tel 
département  de  la  glande  hépatique. 

Il  tant  donc,  pour  réaliser  l'infection  des  voies  biliaires,  le  concours  de 
trois  processus  différents:  dv^  causes  prédisposantes  ou  occasionnelles, 
physiques  on  chimiques;  l'intervention  à  l'état  virulenl  d'un  microbe,  ou 
de  plusieurs  microbes  associés:  l'apport  jusqu'aux  voies  biliaires  de 
l'agent  pathogène. 

1°  La  grande  cause  prédisposante  des  infections  biliaires,  c  est  la 
stagnation  de  lu  bile:  la  loi  est,  (\\i  reste,  générale  pour  tontes  les 
infections  glandulaires  (Albarran,  Dupré),  qu'il  s'agisse  des  reins,  t\\[ 
lôie,  des  glandes  salivaires,  etc. 

A  ce  titre  interviennent  si  souvent  les  calculs  biliaires,  cause  tout  ;i 
fait  majeure  d'infection;  mais  leur  mode  d'action  n'est  pas  toujours  le 
même;  tantôt  c  est  an  cours  de  l'occlusion  lithiasique  du  cholédoque  que 
se  l'ait  l'invasion  microbienne;  tantôt  c'est  dans  les  cholélithiases 
anciennes  de  la  vésicule,  avec  lésions  de  ses  parois:  tantôt,  surtout  chez 
le  vieillard,  les  voies  biliaires  extra-hépatiques  sont  dilatées  par  le  passage 

répété  des  calculs,  forcées  dans  leur  tonicité  musculaire  et  le  syndn 

douloureux  de  la  colique  hépatique  s'atténue  et  s'efface,  pour  faire  place 
aux  accès  intermittents  irréguliers  de  la  lièvre  bilio-septique. 

Le  cancer  du  cholédoque  on  de  la  vésicule,  la  compression  (\r<  voies 
biliaires  par  un  néoplasme  voisin  (cancer  de  1  estomac  à  forme  <l  ictère 
chronique,  cancer  de  la  tête  <ln  pancréas),  par  un  kyste  hydatique  de  la 
face  inférieure  du  foie,  par  Av<  adénopathies  hilaires,  les  coudures  par 
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ptôse  hépatique,  les  périgastrites  calleuses,  sont  autant  de  causes  plus 
rares,  mais  dont  l'intervention  est  attestée  par  «le  nombreux  faits 
cliniques. 

\u  cours  de  diverses  maladies  infectieuses  (lièvre  typhoïde,  choléra, 
pneumonie,  etc.),  l'infection  de  la  vésicule  seule,  ou  de  l'ensemble  îles 
voies  biliaires,  forme  une  complication  qui  n'esl  pas  exceptionnelle.  Il  esl 
probable,  sans  qu'on  puisse  en  donner  la  preuve,  qu'en  pareil  cas  l'alté- 
ration chimique  de  la  bile  esl  l'acte  initial  qui  précède  et  favorise 
l'infection.  L'infection  expérimentale  fébrile  diminue  à  la  fois  la  quantité 
de  bile  sécrétée  el  la  proportion  i\i'^  matériaux  solides,  tandis  qu'il  y  a 
augmentation  <\u  mucus  (Pisenti  ). 

WJ"  Les  constatations  directes  postmortem  et  surtoul  au  cours  d'inter- 
ventions chirurgicales  ont,  aussi  bien  que  l'expérimentation,  montré  la 
multiplicité  des  germes  capables  d'infecter  le  tractus  biliaire. 

Au  premier  rang,  connue  fréquence,  il  faut  placer  les  microbes 
mobiles,  avant  tout  le  coli-bacille,  puis  le  bacille  d'Eberth  et  la  spirille 
cholérique.  Le  coli-bacille  esl.  de  beaucoup,  l'agent  pathogène  le  plus 
fréquemment  rencontré,  tantôt  avec  des  lésions  d'angiocholite  purulente, 
tantôt  sans  suppuration  i\r^  voies  biliaires. 

Le  rôle  prédisposant  des  cholélithes  (par  stase  ou  action  irritante  locale), 
au  cours  (\i^  infections  coli-bacillaires,  est  mis  en  évidence  par  ce  fait 
d'observation  clinique  si  fréquente  :  ouverture  et  abouchement  à  la  paroi 
abdominale  de  la  vésicule  calculeuse,  bile  infectée  les  premiers  jours, 
puis  peu  à  peu  revenant  à  létal  aseptique. 

Le  bacille  d'Eberth  peut  envahir  les  voies  biliaires  au  cours  de  la 
dothiénentérie;  peut-être  même  sans  que  le  tableau  clinique  ni  les  lésions 
intestinales  de  la  lièvre  typhoïde  se  réalisent,  c'est  au  moins  ce  que 
semblent  prouver  deux  laits,  dus  l'un  à  Guarnieri,  l'autre  à  Longuet. 

Dans  la  règle,  c'esl  au  cours,  ou  au  déclin  de  la  lièvre  typhoïde 
(troisième  ou  quatrième  septénaire)  que  survient  la  cholécystite  éber- 
ihienne;  dans  des  cas  plus  rares  (die  est  tardive,  et  peut  même  survenir 
plusieurs  mois  après  la  guérison.  Dans  un  cas  que  j'ai  observé ('),  chez  un 
lithiasiquc  de  vieille  date,  c  esl  deux  mois  après  la  terminaison  de  la 
fièvre  typhoïde  qu'apparut  brusquement  une  cholécystite  salculeuse  et 
éberthienne  mortelle. 

Le-  angiocholécystites à  bacille  virgule  oui  été  fréquemment  observées. 
même  -mi<  forme  d'infection  mono-microbienne  connue  dans  un  fait  de 
flirode. 

L'infection  biliaire  pnei tcoccique  a  pu  être  reproduite  expérimenta- 
lement par  Gilbert  et  Girode,  Klemperer,  Canon,  par  inoculation  directe 
dans  le  cholédoque  ou  la  vésicule;  Gilbert  et  Dominici  ont  obtenu  ainsi 
une  cliolédoeite  aiguë  avec  bouchon  muqueux  el  rétention  biliaire.  Mais 
en  elinique,  dan-  les  pneumonies  avec  ictère,  l'élimination  biliaire  du 

1     I » \ :  1. 1 m     Des  infcrlions  biliaires  dans  la  lièvre  typhoïde.  Thèse  de  Paris,   1807.  p.  77. 
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pneumocoque  semble  rare,  et,  ce  que  I  on  constate  le  | » 1 1 1 ^  souvent,  c'esl 
I  angiocholite  ascendante  coli-bacillaire  |  '). 

(liions  enfin,  comme  agents  possibles  d'infection  biliaire,  le  strepto- 
coque, les  staphylocoques,  le  tétragène,  le  bacille  de  Koch  (Hanoi  el 
Létienne). 

routes  ces  infections  peuvent  évoluer  à  I  étal  pur,  mono-microbien,  ou 
donner  lieu  à  des  associations  complexes;  au  bacille  d'Eberth,  par 
exemple,  peuvent  se  joindre  le  coli-bacille,  le  streptocoque,  le>  staphylo- 
coques, etc. 

,""  Par  quelles  voies  il  apport  ces  divers  microbes  pathogènes  arrivent- 
ils  jusqu'aux  voies  biliaires?  Dans  la  plupart  des  cas,  c'esl  par  invasion 
ascendante  du  cholédoque;  ajoutons  aux  faits  cités  plus  haut  le  rôle  bacU  - 
rifère  des  lombrics  quand  ils  remontent  <l;ms  le  cholédoque  (E.  Dupré). 

\u  contraire,  il  paraît  liés  rare  que  des  microbes  circulant  dans  I  ■ 
sang  viennent  s'éliminer  par  la  muqueuse  biliaire,  déterminant  ainsi  des 
angiocholites  infectieuses  descendantes;  les  expériences  de  Corrado,  de 
Dominici,  de  Mignot,  conduisent  à  cette  conclusion  négative.  Chiari 
admet  cependant  l'infection  typhique  des  voies  biliaires  par  voie  san- 
guine,  et  la  considère  comme  fréquente. 

i°  Il  semble  probable  que  «les  lésions  importantes  t\v^  voies  biliaires 
peuvent  relever  non  plus  de  la  présence  des  germes  eux-mêmes,  mais 
simplement  de  1  élimination  de  leurs  toxines.  Iles  hémorragies  de  la 
vésicule  biliaire  ont  été  observées  dans  7  cas  expérimentaux  par  Claudel  |, 
avec  les  toxines  pyo-cyanique,  tétanique,  coli-bacillaire,  strepto-staphylo- 
toxiques,  avec  l'abrine. 

Nous  ne  pouvons  quitter  cet  aperçu  général  des  infections  biliaires 
sans  aborder  une  grosse  question  de  pathogénie,  les  rapports  de  lacholé- 
lithiase  avec  I  infection? biliaire. 

L'origine  infectieuse  des  cholélithes,  déjà  admise  en  1886  par  Galippe, 
développée  en  1891  par  Naunyn,  a  pris  toute  son  extension  avec  les  tra- 
vaux de  Gilbert  et  Dominici  |  1893  et  1894),  de  Hanoi  et  Létienne  I  1895), 
de  Gilbert  et  Fournier  en  1896  el  1897,  de  Mignot  en  1897.  Elle  a 
trouvé  des  défenseurs  si  exclusifs  que  l'un  d'eux  a  pu  écrire (3)  «  que,  si 
l'origine  infectieuse  de  la  lithiase  biliaire  es!  bien  établie,  rien  ne  permet 
il  affirmer  scientifiquement  l'existence  d'un  seul  ras  de  lithiase  diathe- 
sique  ».  Ce  sont  là  des  exagérations  auxquelles  peu  de  médecins,  je  crois, 
consentiraient  à  souscrire. 

Sans  entrer  dans  les  détails  d'une  discussion  que  j'ai  exposée  ailleurs  (*), 

1  Gilbert  el  Grexet,  Pathogénic  tic  l'iclère  dans  la  pneumonie.  Irch.  '/'"■  de  méd.  . 
février  1899,  p.   I  »7. 

-    II.  Claude,  Des  hémorragies  de  la  vésicule  biliaire  d'origine  loxi-micmbir •  Bull,  méd., 

1896,  p.  71  i. 

■    II.  Hartmaxx,  Patliogénic  de  la  lithiase.  Presse  méd.,  1898,  p.  ■". 

\.   r.iiAEFFARn,  Valeur  clinique  <\*-   l'infecti inc  i  iusc  de  lilliiase  biliaire.   Revue  de 

méd.,   1897,  p.  81. 
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voyons  rapidemcnl  les  faits,  en  les  distinguant  bien  de  V interprétation 
qu'on  leur  a  donnée. 

Premier  fail  très  net:  un  certain  nombre  «le  calculs  biliaires,  surtoui 
quand  ils  son!  jeunes,  contiennent  à  leur  centre  «les  coli-bacilles  vivants 
el  Fertiles;  microbes  morts  dans  les  calculs  plus  anciens,  pas  de  microbes 
dans  lc<  calculs  1res  âgés. 

Le  pourcentage  <lc  présence  des  microbes  dans  les  cholélithes  est  le 
suivant  :  (tour  Fournier,  suc  70  cas,  M  l'ois  pas  de  germes,  "20  Cois  coli- 
bacilles vivants,  ">  lois  formes  bacillaires  mortes.  Pour  Hartmann,  sur 
5  faits,  2  fois  bile  et  calculs  stériles,  I  cas  de  coli-bacille  dans  la  bile  et  le 
calcul.  I  cas  de  coli-bacille  dans  le  calcul  avec  du  coli-bacille  et  du 
streptocoque  dans  la  bile,  1  cas  de  bile  stérile  avec  coli-bacille  au  centre 
des  calculs.  D'où  celle  conclusion  que  dans  les  calculs  frais  les  microbes 
sont  presque  constants  (en  réalité  3  Ibis  sur  5). 

Sur  ces  faits  d'observation,  aucune  contestation  n'est,  possible.  Mais,  ce 
qui  esl  discutable,  c'est  l'interprétation  à  laquelle  on  les  soumet.  Elle 
repose  sur  celle  pétition  de  principe  que  l'infection  biliaire  a  précédé  et 
provoqué  la  formation  du  cholélithe,  ce  qui  est,  d'autant  moins  prouvé  que 
les  expériences  de  fournier  démontrent  que  le  calcul  jeune  est  per- 
méable aux  microbes,  et  peut,  par  conséquent,  être  infecté  secondai- 
rement. 

Des  lors,  et  à  aussi  bon  droit,  deux  interprétations  peuvent  être  sou- 
tenues  :  infection  de  la  bile  et  formation  secondaire  des  calculs;  ou  cliolé- 
lithiase  primitive  et  infection  secondaire  de  la  bile  et  des  calculs  encore 
jeunes.  Pour  l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  explications  possibles  des  faits, 
aucune  preuve  directe  ne  peut  être  actuellement  donnée. 

Un  argument  plus  décisif  relève  de  l'expérimentation.  Mignot  a  pu, 
chez  le  cobaye,  produire  par  infection  coli-bacillaire  des  calculs  de  eholes- 
térine,  sels  cl  pigments  biliaires,  du  poids  de  14,  10  et  11  milligrammes; 
et  ultérieurement  il  a  obtenu  les  mômes  résultats  avec  les  staphylocoques, 
le  streptocoque,  le  subtilis. 

D'autre  part,  Gilbert  et  Fournier  ont  pu  déterminer  la  formation  de, 
concrétions  biliaires  chez  le  lapin  par  une  infection  éberthienne  atténuée 
de  la  vésicule. 

De  I  ensemble  de  ces  faits  on  peul  tirer  deux  conclusions  :  souvent  les 
cholélithes  contiennent  des  microbes  (23  fois  sur  70,  Fournier;  3  fois 
sur  5,  Hartmann);  et  de  plus,  chez  le  cobaye,  le  lapin,  dans  des  condi- 
tions expérimentales  déterminées  (Mignot),  on  obtient  par  infection  la 
production  de  petits  calculs  biliaires. 

Voilà  a-  qui  est  prouvé,  rien  de  plus;  de  là  à  affirmer  que  tous  les 
calculs  biliaires  soiil  d'origine  infectieuse!  il  y  a  loin,  et  la  conclusion 
dépasserait  singulièrement  les  prémisses. 

Sans  qualiûer  de  «  nul  o,  comme  l'a  fait  Mignot  (*),  l'argumenl  tiré  de 

1    Mil mu.  Arch.  gén.  de  méd.,  aoûl  1898,  p.  132. 
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la  constatation  de  microbes  dan-  les  cholélithcs,  sans  dire  comme 
Gilbert (')  que,  de  la  reproduction  expérimentale  «1rs  cholélithes  chez 
quelques  animaux  «  on  ne  peul  rien  déduire  l'elativement  à  Ihorame  ». 
double  négation  qui  ruinerai!  la  doctrine,  je  me  crois  donc  autorise  a 
conclure  que  la  pathogénie  microbienne  de  la  cholélithiase  es!  probable 
dans  certains  cas,  el  représente  une  manière  vraisemblable  d'interpréter 
1rs  faits;  mais  elle  n'esl  pas  prouvée,  au  sens  scientifique  du  mot,  et,  à 
coup  sûr,  rien  n'autorise  pour  le  moment  à  lui  donner  une  portée  géné- 
rale, à  l'appliquer  à  la  totalité  des  cas. 

J'avais  été  déjà  amené  à  cette  conclusion  par  un  travail  antérieur  où 
je  m'étais  proposé  de  déterminer,  par  l'observation  clinique  (el  en 
dehors  îles  faits  par  trop  contestables  rapportés  par  Hanoi,  par  Milian), 
1 1 n« > I s  rapports  étiologiques  peuvenl  exister  entre  la  fièvre  typhoïde, 
l'ictère  catarrhal,  ri  la  lithiase  biliaire. 

Les  résultats  «le  cette  première  enquête  peuvenl  se  résumer  ainsi  qu  il 
suit.  Sur  86  cholélithiasiques,  IN  avaient  été  atteints  de  fièvre  typhoïde 
antérieurement,  soil  un  pourcentage  de  20,9;  sur  86  malades  quel- 
conques, l*>  avaient  eu  la  lièvre  typhoïde,  soil  un  pourcentage  de  I7.Î. 
L'écarl  entre  les  deux  proportions,  soil  3,5,  exprime  le  degré  plus  grand 
de  fréquence  que  présente  la  lièvre  typhoïde  dans  les  antécédents  des 
lithiasiques. 

D'autre  part,  sur  16  sujets  à  antécédent  d'ictère  catarrhal,  kJ  onl  été 
atteints  ultérieurement  de  lithiase,  soit  17,.")  pour  100;  et,  sur  les 
86  lithiasiques,  ces  deux  cas  d'ictère  catarrhal  donnent  un  pourcentage 
de  2,5. 

Depuis  lors,  j'ai  poursuivi  celte  enquête,  et  ma  nouvelle  série  de  faits 
comprend  I  I  \  cas  de  lithiase  biliaire,  dont  26  avec  lièvre  typhoïde  anté- 
cédente, soil  22,8  pour  100;  el  25  ras  d'ictère  catarrhal  ancien,  dont 
!">  avec  lithiase  ultérieure,  soit  VI  pour  1  00. 

En  totalisant  les  deux  statistiques,  on  obtienl  les  chiffres  suivants  :  sur 
200  cholélithiasiques,  \\  lièvres  typhoïdes  antérieures,  soil  22  pour  100; 
el  5  ictères  calarrhaux  antérieurs  soil  'J,.*>  pour  1 00 ;  et,  sur  'il  ictères 
catarrhaux  antérieurs,  ô  cholélithiases  ultérieures,  soit  12,2  pour    100. 

D'autre  part,  si,  pour  chercher  le  pourcentage  normal  de  la  fièvre 
typhoïde,  on  ajoute  aux  86  ras  des  malades  quelconques  relevés  dan-  la 
première  enquête  1 1  i-  nouveaux  cas  pris  de  suite  et  sans  sélection,  on 
trouve  pour  la  première  série  un  pourcentage  de  17,4,  et  pour  la  seconde 
de  23,7. 

La    s me   îles   200    cas  donne   un   pourcentage   normal    de   lièvres 

typhoïdes  de   20  pour    1 00  :   son  écart   d'avec  le   chiffre   donné'   plus   liant 

de  22  (chez  les  lithiasiques)  donne  une  différence  vraiment  minime,  el 
qu'on  peul  considérer  comme  négligeable. 

L'analyse  détaillée   ^V-<  cas   montre   en   outre   c bien   rarement    la 

1     \.  Gilbert,  Arch.  gén.  de  méd.,  septembre  1898,  p.  261. 
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cholélithiase  succède  de  près  à  lu  lièvre  typhoïde;  sur  mes  \\  <;is  de 
cholélithinsc  survenue  chez  d'anciens  typhiques,  une  fois  l'intervalle  ;i  été 
de  s  mois,  une  fois  de  I  an,  doux  fois  de  2  mis,  une  lois  de  3  ans,  -">  fois 
de  i  .m-:  soit,  sur  i  i  cas,  8  faits  de  cholélithiase  débutanl  dans  les  \  ans 
qui  nui  -.h i \  i  la  dothiénentérie. 

même,  sur  1rs  ,*>  rus  d'ictè.re  catarrhal  précédant  la  cholélithiase, 
une  fois  I  intervalle  ;i  été  d'un  an;  dans  1rs  autres  r;is,  il  a  été  tir  l!>  ;ms 
ou  au-dessus. 

L  observation  clinique  montre  donc  avec  évidence  que  la  Qèvre  typhoïde 
el  I  ictère  catarrhal  u'interviennent  qu'exceptionnellement  à  titre  de 
cause  prochaine  el  vraisemblablement  efficace  <lr  cholélithiase.  Et,  si  l'on 
ajoute  à  cela  1rs  données  de  l'étiologie  classique  et  1rs  affinités  morbides 
(Bouchard),  la  fréquence  <lr  Y  hérédité  similaire,  que  j'ai  pu  constater 
(Luis  un  grand  nombre  de  cas (1),  on  restera  convaincu  qu'en  matière  <le 
lithiase  biliaire  l'état  humoral  et  diathésique  (au  sens  moderne  du  mot) 
demeure  la  condition  pathogénique  capitale  ;  l'infection  joue  certainement 
son  rôle  aussi;  mais  (huis  un  nombre  de  cas  relativement  très  restreint. 

Ions  1rs  Faits  que  nous  venons  de  passer  en  revue  montrent  par 
combien  de  voies  anatomiques  différentes  les  processus  lésionnels  peuvent 
se  Idéaliser  sur  le  foie.  Non  pas  toujours,  il  est  vrai,  sous  l'orme  de  types 
purs  et  schématiquement  distincts:  la  réalité  clinique  est  souvent  plus 
complexe.  Les  lésions  d'origine  veineuse,  artérielle,  biliaire,  peuvent 
s'associer,  se  succéder,  se  combiner  en  proportions  variables,  et  donner 
ainsi  à  chaque  cas  particulier  sa  physionomie  propre. 

Mais  1rs  lois  fondamentales  i]v\  processus  restent  les  mêmes.  Si 
I  agression  toxique  ou  toxi-infectieuse  est  massive  ou  de  grande  inten- 
sité, e  esi  la  cellule  hépatique  qui  souffre  ou  qui  meurt:  est-elle  au 
contraire  plus  lente  ou  mieux  tolérée,  c'est  la  sclérose  qui  en  décèlera 
les  effets. 

La  systématisation  d'apport  toxique  a  comme  conséquence,  et  comme 
expression  histologique,  la  systématisation  Iésionnelle.  Ainsi  s'expliquent 
1rs  stéatoses  et  les  dégénérescences  cellulaires  localisées,  1rs  différents 
types  de  cirrhose,  etc.  Des  processus  très  analogues  parla  nature  de  leurs 
lésions  peuvent  relever,  suivant  les  cas,  de  systématisations  différentes; 
telle  la  tuberculose  hépatique  dans  ses  diverses  formes,  tels  les  abcès 
aréolaires  par  infection  biliaire,  portale,  sus-hépatique  etc. 

La  qualité  de  I  agent  morbigène  spécifie  le  type  parenchymateux 
ou  scléreus  <lr  la  lésion,  sa  voir  d'apporl  spécifie  la  forme  anatomique  et 
la  systématise,  el  la  maladie  hépatique  se  trouve  ainsi  définie  dans  ses 
deux  caractères  primordiaux. 

'    !'"'■"• "i-   E.  Dufouri    esl  arrive   à   celle   même  conteslation.    D'après  lui,   l'hérédité 

similaire    el    directe  de    la   cliolélitliiase   serait,  non  de  .')  pour    WD    Bouchard  .   mais  de   20 

I '  100,  el  l'influence  de  l'hérédité  cl  de   la  prédisposition   arthritique  sérail   beaucoup  plus 

I" ""•'•   chez    l'homme   que   chez    la    femme    Journal    d>-  phys.   el  de   path.    générale, 

1899    p.  :,i,s  . 
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Celte  pathogénie  organiciennc  des  maladies  hépatiques  sérail  à  elle 
seule  très  insuffisante,  si  elle  ne  se  complétai!  par  une  pathogénie 
humorale  capable  de  nous  Paire  plus  directemenl  saisir  la  nature  intime 
•  les  causes  morbigènes  el  leur  mode  propre  d  action  organique. 

Nous  étudierons  «loue  successivement  I  action  sur  le  foie  <lrs  microbes, 
des  toxines  microbiennes,  des  puisons  exogènes  el  endogènes. 

A.  Vaction  du  foie  sur  les  microbes  est  beaucoup  plus  complexe 
i|n  on  n  aurail  pu  d'abord  le  supposer.  Il  n'y  a  pas  seulcmenl  fixation 
microbienne;  suivant  l'espèce  <ln  microbe,  suivant  aussi  diverses 
circonstances  favorisantes  ou  empêchantes,  I  infection  qui  traverse  le  foie 
se  trouve,  de  par  ce  passage  même,  atténuée  ou  exaltée. 

Les  expériences  de  Roger  (!)  sont  à  cel  égard  très  démonstratives. 

Pour  le  streptocoque,  par  exemple,  le  foie  présente  un  excellenl 
milieu  de  culture,  cl  les  animaux  inoculés  par  la  veine  porte  succombenl 
plus  rapidemenl  que  ceux  inoculés  par  voie  artérielle  ou  par  les  veines 
périphériques. 

Si  au  contraire  on  s  adresse  à  la  bactéridie  charbonneuse,  si  lun 
injecte  comparativement  des  cultures  diluées  par  une  veine  périphérique 
et  par  une  veine  intestinale,  on  voit  que  les  animaux  du  premier  groupe 
meurent,  et  que  ceux  du  second  survivent  en  majorité,  et  le  calcul 
montre  que  le  foie  est  capable  de  neutraliser  au  moins  (if-  fois  la  dose 
mortelle  de  charbon  ( II.  Roger). 

Celle  survie  résulte  de  ce  que,  dans  le  foie  ainsi  infecté,  s  exerce  une 
phagocytose  extrêmement  active,  par  l'intermédiaire  des  leucocytes  el 
des  macrophages  hépatiques  (Werigo)  (*). 

Ou  conçoit  dès  lors  que  cette  protection  phagocytaire  exercée  par  le  foie 
puisse,  dans  son  activité,  être  subordonnée  à  une  série  de  conditions,  dont 
les  unes  l'amoindrissent  ou  la  font  disparaître,  telle  I  influence  du  jeûne 
prolongé,  dont  les  autres  I  exaltent,  comme  par  exemple  I  ingestion  <l  une 
petite  quantité  d'éther  |  II.  Roger). 

Mêmes  résultats  ont  été  obtenus  pour  le  staphylocoque  dore:  le  foie, 
d  après  II.  Roger,  en  arrête  ou  neutralise  six  à  huit  fois  la  dose  mortelle. 

.Nous  n'avons  pas  de  données  expérimentales  qui  nous  permettent  de 
dire  s  il  en  va  de  même  pour  le  coli-bacille,  le  bacille  d'Eberth,  le  bacille 
virgule  du  choléra,  etc.  Quelques  faits  cependant  semblent  indiquer  que 
le  milieu  hépatique  est  peu  favorable  à  la  virulence  du  bacille  d  Eberth; 

1    II.   Roger,    Le  rôle  du   foie  dans   les  infecl s.   Presse  méd.,  21   duc.   1898,  p.  . lift,  p| 

Su      de  biol.,  9  el  25  oct.  IN'J7  el   15  ocl.   1898. 

Web Développement  du  charl :hoz  le  lapin.    \im    ilr  l'Insl.  Patleur,  janv.   1894; 

I  ii ité  du    lapin   conlre  la  maladie  charl 'use.     Irch.  de  méd.  erperim.,   \\o\ .    1898, 

p.  725. 
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ainsi,  dans  un  cas  rapporté  par  Remlinger  (')  et  où  existaient  très  proches 
l'un  de  l  autre  un  grand  abcès  du  foie  et  un  épanchement  purulent  de  la 
plèvre  droite,  le  bacille  typhique,  non  virulent  dans  le  foie,  était  au 
contraire  très  virulenl  dans  le  |>iis  de  la  plèvre. 

Les  recherches  de  ces  dernières  années  ont  de  même  mis  en  lumière 
ce  l'ail  très  curieux  que  dans  les  abcès  «lu  foie,  surtout  dans  les  grands 
abcès,  I»'  pus  «'si  très  souvent  stérile,  soil  qu'il  ne  contienne  aucuns 
germes  décelables  ni  par  1,'examen  direct  ni  par  les  cultures,  soil  que  les 
microbes  restenl  colorables  sur  lamelles  mais  inaptes  aux  cultures, 
comme  dans  les  faits  de  Fontan,  de  Dastros  et  Arnaud,  de  Zancarol,  de 
Rendu  (*). 

Si  le  fait  même  de  la  stérilité  fréquente  du  pus  «les  grands  abcès  hépa- 
tiques n'est  pas  douteux,  son  interprétation  reste  1res  obscure.  On  a 
admis  tour  à  tour  une  action  chimique  directe  exercée  par  la  cellule 
hépatique,  une  stérilité  tardive  secondaire  due  à  la  formation  très  lente 
de  la  suppuration.  Cette  dernière  opinion  s'accorde  mal  avec  certains 
faits  cliniques;  dans  un  cas  rapport»''  par  Arnaud  et  Dastros,  par 
exemple,  un  abcès  du  foie  évolue  d'une  façon  suraiguë  au  cours  d'une 
dysenterie  toute  récente,  il  est  incisé  au  quatorzième  jour  de  celle-ci,  et 
son  pus  e>l  déjà  stérile.  L'explication  de  ces  laits  reste  donc  obscure. 

Reste  une  dernière  catégorie  de  microbes  «pie  nous  savons  très  aptes  à 
s'arrêter  dans  les  réseaux  capillaires  «lu  l'oie,  à  s  y  greffer,  à  s'y  multiplier; 
ce  siinl  les  bacilles  de  la  tuberculose,  de  la  morve;  encore  a-t-on  signalé 
depuis  longtemps  (Brissaud  et  Toupet)  la  difficulté  que  l'on  éprouve  à 
colorer  les  bacilles  de  Koch  au  niveau  des  tubercules  hépatiques. 

/>'.  L'action  du  foie  sur  les  toxines  microbiennes  semble  être  une 
action  d'arrêt  el  d'accumulation,  analogue  à  ce  qui  a  été  démontra  pour 
les  poisons  minéraux,  notamment  pour  les  poisons  microbiens  qui 
prennent  naissance  dans  les  putréfactions  intestinales,  les  fermentations 
typhiques  (  i.  De  même,  dans  des  recherches  sur  la  toxine  tétanique, 
Metchnikoff  (*)  a  montré  que  le  l'oie  était  à  peu  près  quatre  lois  plus  anti- 
toxique que  d'autres  organes,  les  centres  nerveux  par  exemple. 

('..  L'action  du  foie  sur  les  poisons,  minéraux  ou  végétaux,  est  prouvée 
par  tout  un  ensemble  de  recherches  chimiques  et  d'expériences. 

Le  foie  élimine,  par  la  sécrétion  biliaire,  une  série  de  corps,  sels  de 
fer,  de  cuivre,  de  mercure  (sauf  le  calomel),  salicylate  de  soude,  acide 
phénique,  térébenthine,  strychnine,  curare,  etc.  Il  lixe  les  indurés  «>t  les 
bromures  alcalins,  les  sels  de  enivre  et  de  plomb)1).  Par  cela  même  il 

1    P.  l'.i  mi  ini.i  ii.  Grand  abcès  du  foie  d'origine  typhoïdique.  Médecine  mod.,  1897.  p.   \X~. 

-  Les  recherches  manquent  encore  sur  le  rôle  possible  probable  même  pour  1rs  abcès 
I  <  ■  !  ni'--    n<-  germes  anaérobies  dans  les  suppurations  hépatiques. 

'■    II.  Roger,  Physiologie  normale  el  pathologique  du  fuir,  p.  166. 

•    Mi  rcuxiKOFF,  Ami.  de  l'Inst.  l'usina-,  1898,  p.  88. 

■  l.  lln.iiiMMi,  Contribution  ;'i  la  toxicologie  du  plomb;  de  la  diffusion  du  métal  ilaus  les 
divers  organes.  Journal  de  pharmacie  et  de  chimie,  1898,  p.  529. 
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diminue  la  toxicité  de  ces  sels;  pour  être  mortelle,  la  dose  doit  être 
double  pour  les  sels  de  cuivre,  triple  pour  les  sels  de  fer,  quand  I  injection 
est  faite  par  la  veine  porte  et  non  par  une  veine  périphérique. 

D'après  les  expériences  de  Schiif,  de  Heger,  <lr  Rogert1),  les  alcaloïdes 
végétaux,  tels  que  la  nicotine,  la  quinine,  la  morphine,  le  curare,  Boni 
arrêtés  pour  moitié  environ  par  la  barrière  hépatique.  Môme  arrêl  pour 
les  ptomaïnes  de  putréfaction,  les  peptotoxincs  ;  l'indol,  le  phénol  se 
transformenl  dans  le  foie  en  produits  moins  toxiques,  en  sels  sulfo-con- 
j  ligues. 

Roger  a  montré  que  celle  fonction  capitale  île  I  arrêt  des  poisons  était 
en  majeure  partie  subordonnée  à  l'intégrité  de  la  formation  glycogénique  ; 
elle  s'atténue  el  tend  à  disparaître  quand  le  foie  ne  contient  plus  de 
glycogène,  chez  l'animal  inanitié  par  exemple;  elle  exalte  son  activité 
-  >us  I  influence  de  Innies  les  conditions  qui  augmentent  le  taux  du  glyco- 
gène dans  le  l'oie. 

Comment  expliquer  celle  fonction  antitoxique  <ln  foie,  si  importante 
par  ses  conséquences  en  physiologie  normale  el  pathologique?  Est-ce  une 
fonction  spécifique  de  l'organe,  ou  simplement  l'exaltation,  au  niveau  de 
la  cellule  hépatique,  d'une  fonction  générale  des  cellules  vivantes? 

En  laveur  de  la  première  interprétation  plaident  les  expériences  de 
Fraser,  de  Phisalix(s);  d'après  ce  dernier,  le  mélange  au  quart  ou  à 
moitié  de  bile  de  vipère  et  de  venin  neutralise  le  venin,  et  l'injection 
sous-cutanée  de  bile  vingt-quatre  à  trente-six  heures  avanl  le  venin  pro- 
duit nue  immunisation  très  nette.  Cette  action  immunisante  sérail  due  an 
glycocholate  et  au  taurocholate  de  sonde,  et  la  cholestérine  posséderait 
à  la  fois  des  propriétés  neutralisantes  et  vaccinantes;  c'esl  la  démonstra- 
tion de  l'origine  humaine  el  non  bactérienne  de  l'antitoxine,  ainsi  que 
Bouchard  l'a  prouvé  dès  I  <S S () . 

De  même.  Vincenzi  i  )  a  démontré  que  la  bile  At's  animaux  qui  ont  reçu 
dans  les  veines  une  petite  quantité  de  toxine  tétanique  acquiert  des 
propriétés  anliloxiipies  ;  K.  Koch,  que  la  bile  des  animaux  morts  de  peste 
bovine  contient  une  substance  immunisante;  Frantzius,  que  dans  la  bile 
des  animaux  rabiques  existe  une  antitoxine  qui  n'existe  pas  dans  la  bile 
de  ranimai  sain:  Calmette  I  ').  que  la  bile  exerce  nue  action  antitoxique 
sur  la  toxine  tétanique  et  les  venins. 

.Mais  ce  pouvoir  spécifique,  en  quelque  sorte,  de  la  cellule  hépatique 
et  de  quelques-uns  de  ses  produits,  n'est  probablement  pas  seul  à  Inter- 
venir. Il  ne  faut  pas  oublier  (pie  la  cellule  hépatique  est  île  tous  nos  orga- 
nites  peut-être  celui  qui  a  les  fonctions  à  la  l'ois  les  pins  actives  ci  les 
pins  complexes,  et  par  cria  même  les  pins  grands  besoins.  Pour  produire 

(')  H.  Rnr.F.u.  Action  du  foie  sur  les  poisons.  Thèse  de  Paris,  1887. 

-    Phisalix,  Action  antitoxique  el  immunisante  il<'  la  bile  el  de  la  cholestérine  sur  le  venin 
de  vipère.  Soc.  de  biol.,  1 1  déc.  IN'.iT. 
(3)  Vincenzi,  Deutsche  med.   Woch.,  25  aoûl  1898,  p.  534. 

4    Calmette,  Ann,  de  final.  Pasteur,  mai  1898,  p.  545. 
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beaucoup  il  ("nul  consommer  beaucoup,  el  les  grands  mangeurs  sonl  peu 
éclectiques;  la  cellule  «lu  foie  semble  pour  ainsi  dire  omnivore,  el  c'est 
pour  cela  qu'elle  arrête  au  passage  (c'est-à-dire  assimile,  transforme,  ou 
élimine)  un  si  grand  nombre  des  substances  qui  lui  son!  apportées  par 
le  riche  réseau  sanguin  qui  I  alimente.  Une  preuve  de  relie  activité  I » i < > I « > - 
gique  de  la  cellule  hépatique  esl  encore  donnée  par  la  recherche  de  son 
pouvoir  oxydanl  comparé  à  celui  du  sang  el  des  autres  organes;  avec  le 
poumon  cl  surtoul  la  rate,  le  foie  esl  I  organe  qui  jouit  du  pouvoir 
oxydant  le  plus  élevé  ('). 

Peut-être,  dans  certains  c;is,  le  foie,  au  lieu  d'agir  comme  organe 
d'arrêt,  peut-il  au  contraire  accroître  l'activité  des  puisons  microbiens  qui 
le  traversent,  c'est  au  moins  ce  que  semblent  indiquer  les  expériences 
de  J.  Teissier  et  Guinard  sur  la  toxine  diphtéritique. 

Nous  devons  maintenant  envisager  l'autre  face  du  problème,  et  nous 
demander  quelle  action  peuvent  exercer  sur  le  foie  les  microbes,  toxines 
ou  poisons  qui  le  traversent  ou  s'y  arrêtent, et  ceci  nous  conduit  ;ï  l'étude 
de  ce  que  Hanoi  el  ses  élèves  (2)  ont  appelé  le  foie  infectieux. 

Au  cours  de  la  pluparl  îles  grandes  infections  aiguës,  humaines  ou 
expérimentales,  on  trouve  des  lésions  hépatiques,  dissemblables  par  leur 
degré  d'évolution  ou  leur  mode  de  répartition,  m;iis  assez,  analogues 
cependant  pour  se  grouper  en  une  sorte  de  série  naturelle. 

Ces  lésions  sont  constituées  essentiellement,  dans  les  formes  aiguës  et 
récentes,  par  une  hvperéniie  avec  dilatation  des  capillaires  radiés,  puis 
par  la  formation,  au  niveau  surtout  des  espaces  portes,  d'accumulation 
de  cellules  rondes  {nodules  i nfect ieux  de  Hanoi).  In  peu  plus  tardive- 
ment, ou  dans  des  infections  plus  massives  ou  plus  virulentes,  apparaissent 
des  états  dégénératifs  des  cellules  hépatiques  et,  en  particulier,  la  dégéné- 
rescence granulo-graisseuse.  Dans  d'autres  cas,  on  constate  ou  la  simple 
tuméfaction  trouble,  ou  la  tuméfaction  transparente,  la  dégénérescence 
hyaline  ou  vitreuse,  c'est-à-dire  toute  une  série  de  manières  de  souffrir 
mi  de  mourir  pour  la  cellule  hépatique. 

Ces  lésions  sont-elles,  comme  le  voulait  Hanoi,  spécifiques  de  l'infec- 
tion, el  le  foie  infectieux  diffère-t-il  essentiellement  (\\\  foie  toxique?  Je 
ne  le  crois  pas.  el  considère  que  lésions  infectieuses  el  lésions  toxiques 
sont  de  même  ordre,  subordonnées  dans  leur  répartition  el  leur  degré 
moins  à  la  nature  même  de  l'agent  pathogène  qu'à  son  taux  de  nocivité,  à 
sa  dose,  a  la  durée  de  sou  action  (s). 

Expérimentalement,  (pie  l'on  parle  du  microbe  ou  de  ses  toxines, 
on   peut   reproduire   les    inclues    types   de  lésions,   el    les  expériences   de 

1    .1.-11.    in -  el  G.   Biabhès,   Sur  le  pouvoir  oxydanl  du  sang  ri  des  organes.  Arch.  de 

phyaiol.,  1895,  p.  195. 

-    Gastou,  Du  foie  infectieux.  Thèse  de  Paris,  1895. 

■    \.    Chauffard,   Formes  cliniques  des  cirrhoses  ilu  foie.  Rapport  nu   Congrès  de  Moscou, 

: i   1897. 
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Chili  lin.  de  Claude  ('),  en  onl  donné  in  démonstration;  lésion  -  épithéliales 
et  dégénératives  dans  les  formes  aiguës,  lésions  diapédétiques  el  nodu- 
laires  dans  les  formes  plus  lentes,  lésions  scléreuses  dans  les  Formes 
chroniques  avec  longue  survie. 

Dans  les  intoxications  par  poisons  minéraux,  la  toxicité  r^i  souvent 
assez  Forte  pour  hier  il  emblée  la  cellule  glandulaire,  comme  dans  les 
expériences  de  Pillicl  pratiquées  avec  le  nitratcd  argent,  l'acide  phénique, 
le  sublimé. 

Il  n'y  ;i  donc  |»;is  lieu  <l  opposer  les  lésions  microbiennes  aux  lésions 
toxiniques  ou  toxiques,  il  autant  que  les  doux  premières  catégories  toul 
;iii  moins,  si  elles  peuvent  être  dissociées  par  I  analyse  expérimentale, 
sont  toujours  plus  ou  moins  associées  cl  combinées  par  la  réalité  clinique. 

Ce  qu'il  importe  beaucoup  plus  de  distinguer,  c'est  le  degré  relatif  de 
nocivité  des  diverses  toxi-infections.  Certaines  atteignent  une  extraordi- 
naire virulence;  telles,  lu  variole  hémorragique  qui,  en  six  à  sept  jours, 
stéatose  el  tue  la  plupart  des  cellules  hépatiques,  les  streptococcies  puer- 
pérales ou  chirurgicales. 

.Mais  le  plus  souvent  les  toxi-infections  véhiculées  par  la  veine  porte 
lèsent  plus  profondément  le  foie  que  celles  qui  lui  arrivenl  par  le  réseau 
bien  moins  important  «le  l'artère  hépatique.  Pour  le  coli-bacille,  le  fait  a 
été  expérimentalement  démontré  par  Roger  I  "i. 

La  lièvre  typhoïde,  les  infections  coli-bacillaires  d'origine  portale  ou 
biliaire,  rentrent  dans  cette  catégorie  nombreuse  de  laits. 

Dans  quelques  infections,  la  réaction  hépatique  semble  vraiment  spé- 
cifique,  tel  l'abcès  dysentérique  du  foie;  tel  aussi,  probablement  de  par 
la  seule  auto-intoxication,  le  foie  éclamptique. 

L'analogie  entre  les  lésions  microbiennes  et  toxiniques  du  foie  ne  sau- 
rait cependant  être  poussée  à  l'extrême,  et,  dans  certains  cas  particuliers, 
la  l'orme  anatomique  de  la  lésion  est  directement  subordonnée  à  la  nature 
figurée  ou  soluble  de  l'agent  pathogène. 

Le  bacille  de  Koch,  par  exemple,  peut  seul  faire  des  tubercules  hépa- 
tiques, tandis  que  ses  toxines  stéatosent  OU  nécrosent  les  cellules  glandu- 
laires.  De  même  pour  les  tubercules  morveux  du  foie,  les  lésions  actino- 
mycosiques,  et,  peut-être,  les  gommes  syphilitiques. 

La  pathologie  Av>  voies  biliaires  est  tout  entière  microbienne,  et  à 
peine  avons-nous  pu  citer  plus  haut  quelques  laits  relevant  des  toxiné- 
mies,  tels  que  certaines  hémorragies  de  la  vésicule  (Claude). 

Par  contre,  il  est  une  lésion  très  nettement  individualisée  du  foie  pour 
laquelle  les  toxines  surtout  semblenl  pouvoir  être  incriminées,  c  e>i  la 
dégénérescence  amyloïde.  Les  expériences  de  Bouchard  et  de  Charrin  avec 
le  bacille  de  Koch  el   le    bacille  pyocyanique,   celles  plus    récentes  de 


1    II.  Claude,  Des  lésions  du  foie  <'i  des  reins  déterminées  par  certaines  toxines.  Thèse  di 
Paris,   1897. 

-    II.   Roger,  Les  organes  protecteurs  contre  les  infecti  »ns.  Presse  méd.,  1898,  p.  ~l~- 
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Krawkow(')  avec  la  toxine  pyocyanique,  avec  "le  staphylococcus  aureus, 
celles  de  Candarelli-Mangari  avec  1rs  toxines  du  bacterium  termo,  de 
M;i\iiiinlVi  i  avec  les  cultures  du  staphylocoque  blanc,  confirment  ce  que 
|,i  clinique  avait  depuis  longtemps  démontré,  l'origine  toujours  infectieuse 
el  probablemenl  toxinique  de  l'amylose. 

Voilà  «loue  l'ensemble  très  complexe  des  lésions  que  peuvent  provoquer 
les  localisations  hépatiques  des  microbes,  des  toxines,  des  poisons.  De  la 
nécrobiose  cellulaire  la  plus  aiguë  à  la  cirrhose  la  'plus  lente,  tous  les 
intermédiaires  smil  possibles.  Comment  expliquer  le  polymorphisme  de 
ces  réactions  histologiques? 

Par  la  clinique  uussi  bien  que  par  l'expérimentation,  nous  avons 
déjà  fait  à  cet  égard  une  première  constatation,  c'est  que  la  réaction 
locale  est  directement  subordonnée  au  degré  et  au  mode  de  nocivité  de 
l'agent  pathogène. 

Certains  poisons  agissent  comme  des  poisons  forts  de  la  cellule  hépa- 
tique; telle  la  stéatose  très  avancée  avec  nécrose  cellulaire,  dislocation 
trabéculaire  complète,  vaso-dilatation  considérable,  observée  parNowak  (") 
après  l'action  du  venin  des  serpents  venimeux  et  des  scorpions,  par 
Sanarelli  au  cours  de  la  lièvre  jaune:  telles  aussi  les  lésions  des  formes 
rapidement  mortelles  d'ictère  grave. 

L'action  nocive  est-elle  plus  modérée,  c'est  le  syndrome  histologique  du 
foie  infectieux  que  Ton  observe,  avec  son  mélange  de  diapédèse  nodulairc 
cl  de  dégénérescences  parenchymateuses ;  est-elle  à  la  t'ois  atténuée  el 
prolongée,  la  sclérose  s'installe  peu  à  peu  et  continue  ensuite  à  évoluer 
pour  son  propre  compte. 

.Mais  ce  ne  sont  là  que  de  simples  constatations.  Peut-être  est-il  permis 
aujourd'hui  de  faire  un  pas  de  plus,  et  de  relier  ces  laits,  de  tenter  de 
les  expliquer  par  une  interprétation  commune.  Nous  avons  vu  combien 
était  actif  le  rôle  phagocytaire  du  foie,  par  son  apport  leucocytique,  par 
ses  macrophages  propres.  Poisons,  toxines,  microbes,  trouvent  dans  son 
parenchyme  une  barrière  qui  les  arrête  et  les  relient  en  partie,  ou,  dans 
d'autres  cas,  reste  ouverte  pour  les  laisser  passer.  Et  c'est  ici  qu'inter- 
vient un  antre  admirable  procédé  de  défense  de  l'organisme,  qui  domine 
el  dirige  la  phagocytose,  la  chimiotaxie,  c'est-à-dire  cette  sorte  de  sensi- 
bilité cellulaire,  qui  l'ail  que  la  cellule  approche  et  englobe  les  particules 
voisines  ou  s'en  éloigne,  par  attraction  (chimiotaxie  positive),  ou  par 
répulsion  (chimiotaxie  négative). 

Quand  les  belles  recherches  de  Metchnikoff  ont  édifié  la  théorie  de  la 
phagocytose,  il  semblait  que  ce  processus  ne  dût  intervenir  que  vis-à-vis 
des  corps  figurés,  îles  microbes.  Un  peu  plus  tard,  à  mesure  que  progres- 

1    N.-l'.  Krawkow,  Arck.  de  méd.  expérim.  et  d'anal,  pathol.,  1896,  p.   106. 
i    Haximoff,  L'histogenèse  de  la  dégénérescence  amyloïde  expérimentale.    Arck.  russes  de 
jinilt.,  de  méd.  clin,  et  de  bactériol.,  1896,  t.  II,  p.  41. 
i    Nowak,  Ann.  de  l'Insl.  Pasteur,  juin  1898,  p.  369 


PATHOGÉNIE  DES  AFFECTIONS  IIÉPATIQI  ES.  .".:. 

sail  parallèlemcnl  l'étude  des  toxines,  on  a  vu  que  la  réaction  phago- 
cytaire  par  leucocytose  s'attaquail  également  aux  poisons  microbiens, 
aux  substances  protéiques.  Metchnikoff  le  démontrail  en  1894,  dans  son 
rapport  sur  l'immunité  au  Congrès  de  Ruda-Pesth,  puisdans  ses  recherches 
sur  le  choléra  faites  avec  Roux  e(  Salimbeni;  son  élève  Chatenay(')  faisail 
de  même  pour  les  intoxications  végétales  par  la  ricine,  par  l'abrine. 

Enfin,  même  en  l'absence  de  toutes  protéines,  la  sensibilité  chimie- 
taxique  positive  peut  entrer  en  jeu  même  vis-à-vis  îles  poisons  minéraux, 
comme  Metchnikoff  vient  de  le  prouver  pour  l'acide  arsénieux.  La  leuco- 
cytose phagocytaire  semble  donc  «  un  phénomène  biologique  général  qui 
s'étend  sur  toutes  les  influences  nocives  de  I  économie,  sous  quelque 
l'orme  qu'elles  se  présentent,  solide  ou  liquide  (*)  ». 

Ainsi,  nos  divisions  des  processus  pathogènes,  suivant  ipi"ils  agissenl 
par  voie  microbienne,  toxinique,  ou  toxique,  sonl  bien  moins  profondé- 
ment tranchées  qu'on  ne  l'a  cru  longtemps;  l'oies  infectieux  et  foies  toxi- 
ques sont  proches  voisins,  peuvent  présenter  des  réactions  cellulaires 
très  analogues  (r'). 

D'autre  part,  il  semble  bien  que  .le  caractère  positif  ou  négatif  de  la 
chimiotaxie  soit  un  phénomène  d'interprétation  très  complexe,  qui,  pour 
certaines  substances,  dépend  de  leur  nature  chimique  elle-même, de  leur- 
propriétés  favorables  ou  hostiles  à  la  diapédèse,  mais  souvent  ;mssi  se 
subordonne  à  des  circonstances  accessoires  et  en  particulier  au  degré  de 
concentration  de  la  solution  chimique  irritante.  Ainsi  que  l'a  montré 
Pfeffer  et  que  l'a  dit  Charrin  l1),  «  l'action  attractive  des  substances  chi- 
miques, en  tant  qu'agents  irritants,  commence  à  s  exercer  à  un  certain 
niveau  de  dilution,  qui  correspond  au  minimum  de  leur  valeur  chimio- 
taxique;  puis  elle  augmente  avec  la  diminution  de  cette  solution  jusqu'à 
un  point  déterminé,  qui  représente  le  maximum  de  la  puissance  d'attrac- 
tion :  après  quoi,  si  Ton  continue  à  renforcer  le  titre  de  cette  solution,  ce 
pouvoir  chimiotaxique  fléchit;  il  viendra  un  moment  où  cette  solution, 
trop  fortement  concentrée,  agira  en  sens  inverse;  elle  repoussera  les  élé- 
ments :  la  chimiotaxie  positive  sera  transformée  en  négative  ». 

D'après  l'ensemble  des  faits  qui  précèdent,  on  peut  essayer  d'inter- 
préter les  processus  réactionnels  hépatiques,  en  présenter  une  synthèse 
en  l'apport  avec  les  données  actuelles  de  la  physiologie  pathologique. 

Le  foie  arrête,  transforme  ou  détruil  les  microbes,  les  toxines,  les 
poisons;  il  est  un  centre  très  actif  de  phagocytose  en  même  temps  que 
l'un  i\v>   principaux  foyers   d'élaboration   chimique   dans   l'organisme; 


1    ii.  Chatenay,   Les  réactions  leucocytaires  vis-à-vis  de  certaines  toxines  végétales  cl  ani- 
males. Thèse  de  Paris,  1894. 

(3)  Besredka,  Ann.  de  l'Inst.  Pasteur,  septembre  1897,  p.  7-Jti. 

(3)  Dans   l'empoiso menl  par  la  ricine,  Gonçalves  Cruz  signale  des  taches  blanchâtres  'In 

l'oie  par   nécrose  cellulaire,  de  la  3téatose,  des  vaso-dilatations,  qui  donnent  des  images   1res 
analogues  à  celles  du  foie  infectieux.  Arch.  <!,■  méd.  expérim.,  mai-  1899,  p.  238, 
•    Cuajuun,  Traite  de pathol.  génér.  de  Bouchard,  t.  II.  p.  299. 
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suivant  les  doses  el  le  mode  d'action  des  agents  pathogènes,  bien  plus  que 
siii\iiiil  leur  nature,  il  peut  présenter  titilles  les  formes  histologiques  îles 
réactions  irritatives,  depuis  la  diapédèse  discrète  jusqu'à  la  cirrhose  con- 
tinuée (série  des  réactions  interstitielles),  depuis  la  tuméfaction  trouble 
des  cellules  glandulaires  jusqu'à  la  dégénérescence  graisseuse  ou  nécro- 
biotique  i  série  des  réactions  parenchymateuses) . 

Ces  deux  séries  réactionnelles  s'associent  et  se  combinent  en  propor- 
tions variées,  comme  dans  les  formes  moyennes  des  l'oies  infectieux  ou 
toxiques.  Dans  les  grandes  dégénérescences  hépatiques,  avec  mort  rapide 
des  cellules  glandulaires,  celle-ci  constitue  souvent  l;i  seule  lésion,  indé- 
pendante de  toute  réaction  diapédétique. 

La  comparaison  des  lésions  obtenues  avec  un  même  agent,  toxine  ou 
poison,  montre  qu'aux  doses  moyennes  ou  faibles  correspondent  les 
lésions  interstitielles,  aux  doses  massives  les  lésions  parenchymateuses. 

La  diapédèse  n  étant,  d'autre  part,  que  l'expression  on  plutôt  la  figu- 
ration histologique  d'une  active  chimiotaxie  positive,  nous  sommes  en 
droit  de  dire  que,  lorsque  au  contact  d'un  agent  irritant  (ligure  ou 
soluble)  une  réaction  de  chimiotaxie  positive  se  produit,  elle  a  pour 
résultat  d  atténuer  ou  de  prévenir  la  lésion  de  lépithélium  glandulaire, 
devant  lequel  elle  s'interpose  connue  une  barrière  protectrice.  Tantôt  la 
protection  est  complète  et  suffisante  (intégrité  des  cellules  hépatiques), 
tantôt  (die  n'est  que  relative,  et  les  trabécules  glandulaires  montrent,  dans 
la  zone  marginale  du  lobule,  au  contact  (\vs  espaces  et  tissures  porto- 
biliaires,  des  lésions  variées  (dégénérescences  cellulaires,  participation  des 
cellules  hépatiques  à  la  formation  du  tissu  de  sclérose). 

La  chimiotaxie  est-elle  négative,  aucune  réaction  diapédétique  ne  peut 
cire  constatée,  tandis  ipie  les  cellules  sont  directement  frappées  et  suc- 
combent  par  stéatose  aiguë,  dégénérescence  granuleuse,  etc.  (action  des 
venin-,  des  poisons  In  pertoxiques  de  l'ictère  grave,  de  la  lièvre  jaune,  etc.  ). 

Les  réactions  diapédétiques  semblent  donc  un  processus  de  défense,  une 
manière  de  résister  de  la  glande  hépatique,  au  risque,  si  elles  atteignent 
un  certain  degré  d'intensité  ou  de  durée,  de  devenir  à  leur  tour  une  lésion 
dangereuse,  une  cirrhose  constituée,  avec  son  évolution  propre  et  jusqu'à 
un  certain  point  autonome. 

Enfin,  comme  dernier  élément  de  la  physiologie  pathologique  générale 
des  affections  du  foie,  nous  verrons  intervenir,  et  avec  une  importance 
prépondérante,  le  processus  de  V hypertrophie  hépatique  compensatrice. 

Lésions  diffuses  subaiguës,  lésions  de  dégénérescence  partielles  ou 
totales,  lésions  de  cirrhose  lente,  tous  ces  complexus  lésionnels  ne  doi- 
vent dune  pas  être  isolés  les  uns  <]v>  autres  par  des  séparations  trop  tran- 
chées, et  il  semble  plus  juste  de  les  coordonner  dans  une  synthèse 
générale,  de  chercher  quels  sont  les  facteurs  qui  les  font  varier  dans  leur 
degré  et  leurs  rapports  réciproques. 

La  réaction  chimiotaxique  positive,  par  la  diapédèse  prolectrice  qu'elle 
provoque,  noua  parait  le  plus  important  de  ces  facteurs;  jointe  à  l'hyper- 
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trophie  compensatrice,  elle  donne  comme  la  clef  des  dégénérescences  el 
cirrhoses  du  foie. 


III 

La  pathogénie  générale  des  affections  hépatiques  peul  être  envisagé) 
sous  nu  dernier  point  de  vue,  si  Ton  cherche  quelles  lésions  tf  autres 
organes  peuvent  secondairemenl  retentir  sur  le  foie,  et  par  quels  pro- 
cessus physiologiques. 

Ceux-ci  soûl  déjà  connus  dans  leur  ensemble  el  nous  n'aurons  qu'à  les 
rappeler  sommairement. 

C'est  surtout  |>;ir  action  mécanique,  par  stase  sus-hépatique,  que  le> 
cardiopathies  retentissent  sur  le  foie.  Maisce  mode  d'action  est  loin  d'être 
toujours  le  seul,  et,  à  un  moment  donné,  le  processus  devient  plus  com- 
plexe. L'hématose  insuffisante  ne  laisse  plus  arriver  au  foie  par  Tarière 
hépatique  qu'un  sang  altéré,  et  en  même  temps  le  catarrhe  gastro- 
intestinal, si  fréquent  chez  les  vieux  cardiaques,  modifie  l'apport  de  la 
veine  porte;  les  voies  biliaires  peuvent,  elles  aussi,  être  altérées,  et  l'en- 
semble de  ces  lésions  peut  aboutir  soil  à  la  cirrhose  cardiaque,  suit  à 
l'ictère  grave  terminal. 

D'autres  organes  agissent  directement  sur  le  foie  par  l'intermédiaire 
de  la  veine  porte,  et  tel  est  le  cas.  nous  l'avons  vu,  pour  l'estomac,  l'in- 
testin, la  rate. 

Il  est  une  région  de  l'intestin,  bien  spécialisée  par  sa  pathogénie 
propre,  1  appendice  iléo-esecal,  dont  les  lésions  peuvent  avoir  les  réper- 
cussions hépatiques  les  plus  redoutables.  Tantôt  c'est  par  apport  micro- 
bien; l'abcès  du  l'oie  en  est  la  conséquence  ('i  et  évolue  souvent  sous  le 
le  type  aréolaire;  ce  sont  les  laits  de  ce  genre  dont  Dieulafoy  (8)  a  récem- 
ment donné  l'étude  complète  sous  le  nom  de  foie  appendiculaire.  Tantôt 
l'apport  est  toxinique,  et  c'est  encore  à  Dieulafoy  (3)  que  nous  devons  la 
connaissance  de  cette  toxicité  de  l'appendicite,  traduite  dans  les  cas 
bénins  par  la  teinte  subictérique  des  téguments  avec  urobilinurie  et 
albuminurie,  et  en  outre,  dans  les  cas  graves,  par  l'apparition  de  sym- 
ptômes  nerveux  à  forme  cérébrale,  bulbaire,  typhoïde. 

Par  son  réseau  biliaire,  le  l'oie  dépend  principalement  du  tractus 
intestinal,  accessoirement  i\v>  septicémies  artérielles,  connue  c'est  le  car- 
dans les  infections  biliaires  d'origine  sanguine. 

L'artère  hépatique  peut  faire  subir  au  l'oie  le  contre-coup  de  Imite-  les 
septicémies  on  toxinémies,  quel  que  soil  l'organe  primitivement  -nue 
du  processus  infectieux  ou  toxique. 

1    Bkrthelih,  Complications  hépatiques  de  l'appendicite.  Thèse  de  Paris,  I895< 
i    Dieulafoy,  Le  foie  appendiculaire.  Abcès  du  fuir  consécutifs  à  l'appendicite.   Clin.  tnéd. 
,lr  l'Hôtel-Dieu,  1897-1898,  p.  167. 
'    Dieulafoy,  Ibidem,  |>.  "<i. 
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\n  nombre  des  lésions  du  foie  encore  les  plus  mal  connues  et  les 
plus  complexes,  il  faut  compter  celles  qui  se  rattachent  aux  auto- 
intoxications. 

La  goutte  ne  peul  guère  revendiquer  en  propre  que  les  poussées 
d'hyperémie  hépatique  qui  précèdenl  ou  accompagnent  les  fluxions  ail i 
culaires.  Les  autres  lésions  relèvent  de  mécanismes  secondaires  :  stase 
passive  chez  les  artério-scléreux  à  cœur  malade  ;  stéatose  chez  les  gout- 
teux obèses.  Quanl  à  la  cirrhose  d'origine  goutteuse,  son  existence  auto- 
nome, indépendamment  de  toute  condition  d'alcoolisme  ou  de  tout  état 
dyspeptique,  ne  semble  pas  pleinement  démontrée. 

Au  cours  des  néphrites  chroniques,  Gaume  a  décrit  des  lésions  qu'il 
considère  comme  propres  aux  brightiques,  gros  foie  pâle  et  comme  lavé, 
présentant  à  l'examen  histologique  Av^  cellules  hépatiques  altérées,  avec 
hypertrophie  des  noyaux,  dégénérescence  hyaline  et  parfois vacuolaire  du 
protoplasma. 

Reste  la  question  beaucoup  plus  complexe  et  encore  très  controversée 
du  l'oie  {\v^  diabétiques  (').  Aucune  conclusion  générale  ne  peul  pour  le 
moment  être  posée. 

Dans  le  diabète  pancréatique,  les  constatations  anatomiques  sont  liés 
variables;  d'après  Thiroloix,  sur  25  observations,  12  fois  on  noie  l'hyper 
trophie  hépatique  contre  11  cas  de  foie  normal. 

Dans  le  diabète  dit  nerveux,  on  a  noté  de  même  l'hypertrophie  du  foie 
dans  quelques  cas,  i  l'ois  sur  22  (Sorel),  .">  fois  sur  24  (Lévv)  [-). 

Quant  au  diabète  constitutionnel  ou  arthritique,  il  montre,  suivant  les 
cas,  i\r^  états  hépatiques  très  différents  et  d'interprétation  presque  tou- 
jours complexe  :  foies  hypertrophiés,  parfois  avec  cirrhose  intra-lobulaire, 
endo  et  péri-phlébite  sus-hépatique  (flanot)  ;  foies  atropines,  ce  qui  est 
plus  rare,  sléalosés;  enfin,  le  plus  souvent,  foie  qui  parait  normal  (04  au- 
topsies de  Griesinger,  55  de  Frerichs). 

En  présence  de  ces  étals  si  complexes,  auxquels  il  faut  encore  ajouter 
la  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  de  Hanoi  et  Chauffard,  il  est 
difficile  de  conclure,  et  de  dire  quelle  valeur  doit  être  attribuée  soit 
aux  lésions  anatomiques,  soit  aux  modifications  du  foie  en  volume,  forme, 
sensibilité  ou  densité,  que  Glénard  a  décrites  chez  un  grand  nombre  de 
diabétiques. 

La  question  reste  donc  incertaine  de  savoir  quels  rapports  réciproques 
unissent  lésions  hépatiques  et  diabète  suer*',  et  il  paraît  probable  que  la 
libation  t\i^  phénomènes  est  loin  d'être  la  même  dans  tous  les  cas. 

Le  rôle  du  système  nerveux  dans  la  genèse  des  processus  hépatiques 
csl  encore  bien  peu  connu.  Nous  savons  que,  physiologiquement,  le 
volume  du  foie  peul  présenter  des  variations  considérables  sous  I  influence 


'     lui;.. in  i.  !..■  foie  chez  les  diabétiques.  Revue  <!<■  méd.,  1896,  p.  1". 
-    lin,  Le  diabète  sucré  dans  ses  rapports  avec  les  lésions  nerveuses  spontanées.  Thèse  de 
Paris,  1892. 
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de  l'excitation  de  ses  vaso-moteurs,  que  les  variations  volumétriques  il  ori- 
gine artérielle  sonl  beaucoup  |>lu-  importantes  que  ne  ponrrail  le  faire 
croire  le  petil  calibre  de  l'artère  hépatique  i'i.  François-Franck  cl 
Hallion  i'i  considèrent,  •  1  *  *  plus,  lu  vaso-constriction  réflexe  des  vaisseaux 
veineux  ou  artériels  du  foie  comme  un  procédé  de  défense  de  I  organe 
et,  par  suite,  de  l'économie,  contre  les  apports  toxiques  d'origine  arté- 
rielle ou  portale. 

M  ;  i  i  s .  sur  le  terrain  de  la  pathologie,  nous  n'avons  que  des  notions 
fragmentaires  :  fréquence  probable  des  hyperémies  réflexes  actives  du 
foie;  hyperémies  passives  dans  les  formes  graves  d  hémiplégie  avec  lésions 
viscérales.  Quanl  aux  influences  trophiques  du  système  nerveux  sur  la 
cellule  hépatique,  rien  ne  nous  permel  d  en  affirmer  I  existence. 

On  voit  par  ton!  ce  qui  précède  combien  peul  être  variée  dans  ses  <>ri- 
gines  et  complexe  dans  ses  procédés,  la  pathogénie  (\r>  affections  hépa- 
tiques. Le  foie  est  un  véritable  carrefour  organique,  un  des  points 
nodaux  où  se  rencontrent  ei  se  croisenl  les  voies  anatomo-physiologiques 
les  (dus  diverses,  el  ici-,  comme  partout  en  pathologie,  l'aptitude  morbide 
esl  directement  proportionnelle  à  la  multiplicité  el  à  la  délicatesse  des 
fonctions  physiologiques 
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I.  Sémiologie  physique  du  foie.  —  Changements  de  volume,  de  forme,  de  densité,  de 
situation,  de  sensibilité.  —  Auscultation  du  foie. 

II.  Sémiologie  chimique.  —  Syndrome  urologique  de  l'insuffisance  hépatique. 

III.  Tniiihlcs  de  la  chromogénie  hépatique.  —  Ictères  biliphéiques  aigus  el  chroniques. 
—  Ictères  hémaphéiques.  —  Pigmentations  hépatiques. 

IV.  Retentissement -des  lésions  du  foie  sur  les  autres  organes:  sur  la  peau,  sur  le  tube 
digestif  el  la  rate,  sur  le  rein,  le  cœur  el  les  vaisseaux,  le  système  nerveux,  la  Iher- 
mogéniè,  la  nutrition  générale. 

La  sémiologie  hépatique  esl  par  ses  procédés,  aussi  bien  que  |>ar  les 
données  cliniques  qu'elle  peul  fournir,  extrêmement  complexe.  l»;ms 
l'ordre  logique  des  constatations  elle  doit  nous  faire  connaître  :  quel  esl 
l'état  anatomique  du  foie,  envisagé  comme  organe  figuré;  quel  esl  son 
état  physiologique  au  point  de  vue  des  fonctions  diverses  de  la  cellule 

1    François-Franck  el  Haluo.v,  Soc.  de  biol.,  30  mai  1896. 

'    li    ■ -Kr.wcK  el  Hallion,  Arch.  de  physiol.,  1897,  p.   M8. 
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hépatique;  par  quelles  répercussions  variées  le  foie  malade  a  | m  modifier 
la  structure  ou  le  jeu  des  autres  organes.  Ce  n'est  qu'une  fois  toutes  ces 
informations  acquises,  que  le  diagnostic  sémiologique  dune  affection 
hépatique  peut  être  considéré  comme  complet. 

Nous  ne  pourrons  décrire,  en  détail  la  somme  énorme  de  faits  que 
comporte  une  telle  étude,  mais  au  inoins  convient-il  il  en  tracer  le  cadre 
el  d'en  donner  une  vue  d'ensemble. 


I.  —  SÉMIOLOGIE  PHYSIQUE  DU  FOIE 

Klanl  connus,  de  par  l'anatomie,  le  siège  et  les  rapports  de  la  glande 
hépatique,  la  première  question  à  résoudre  consiste  à  déterminer  les 
limites,  el  par  suite  les  dimensions  de  l'organe,  c'est-à-dire  à  dessiner 
sur  le  vivanl  le  bord  supérieur  du  foie  el  son  bord  inférieur. 

Par  sa  situation  profonde  derrière  le  sinus  costo-diaphragmatique,  le 
bord  supérieur  du  foie  n'es!  accessible  qu'à  deux  méthodes  d'exploration  : 
la  percussion,  qui  doit  être  assez  forte  el  profonde,  et  pratiquée  de  haut 
en  l>as,  de  la  sonorité  pulmonaire  franche  à  la  première  submatité;  el 
l'examen  radioscopique  ou  radiographique  particulièrement  précieux, 
nous  le  verrons,  pour  les  foies  ascendants. 

La  limite  supérieure  du  foie  se  projette  ainsi  sous  la  forme  dune  ligne 
arquée,  d'une  comité  à  faible  convexité  supérieure,  commençant  en 
arrière  vers  la  1(1"  ou  111'  vertèbre  dorsale,  pour  s'élever  légèrement  au 
niveau  de  l'aisselle  el  du  mamelon,  el  s'abaissant  graduellement  à 
l'épigastre. 

Le  boni  inférieur  du  foie,  chez  l'adulte,  commence  en  arrière  entre  la 
II'  el  la  1WJ  côte,  se  dirige  obliquement  en  liant  et  en  dedans,  suit 
sensiblement  le  rebord  costal  au  niveau  de  la  ligne  mamelonnaire,  puis 
traverse  le  creux  épigastrique  un  peu  plus  près  du  sommet  de  l'appendice 
siphoïde  que  de  l'ombilic,  pour  se  terminer  un  peu  en  dedans  de  la 
pointe  du  cœur.  Dans  la  plus  grande  partie  de  son  trajet  il  échappe  donc 
■i  la  palpation,  el  ne  peut  être  reconnu  que  par  une  percussion  douce  et 
superficielle,  faite  de  bas  en  haut,  de  la  sonorité  intestinale  à  la  matilé 
hépatique. 

Mais  si  le  foie  augmente  de  volume,  son  bord  inférieur  au  lieu  d'être 
rétro-costal  devienl  franchement  abdominal,  et  par  suile  accessible  à  la 
palpation.  Celle-ci  est  alors  le  procédé  de  choix,  el  peut,  suivant  les  cas, 
être  mise  en  oeuvre  par  différentes  manœuvres  :  par  la  palpation  douce  et 
pénétrante,  faite  de  bas  en  haut,  la  paume  des  mains  regardant  en  haut 
<\.  Mathieu);  par  le  procédé  du  pouce,  de  Glénard;  par  la  palpation 
saccadée  el  profonde,  en  cas  d'épanchemenl  ascitique;  enfin  par  un 
procédé  que  je  crois  excellent,  par  la  recherche  du  ballottement  hépa- 
tique. Pour  constater  I  existence  de  ce  ballottement  hépatique,  la  main 
gauche  esl   placée  transversalement    en   arrière,  couchée  dans   l'espace 
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costo-iliaque;  par  une  série  de  petites  secousses,  faites  sans  brusquerie, 
elle  soulève  le  foie  par  sa  partie  profonde,  H  ramène  au  contael  de  la 
main  droite  placée  en  avant  sur  la  paroi  abdominale;  la  face  antérieure  du 
foie  hypertrophié  se  senl  assez  mal,  mais  son  bord  inférieur  se  perçoil 
avec  la  plus  grande  netteté,  et  il  esl  facile  d'en  préciser  le  contour  el  les 
caractères. 

Les  dimensions  du  foie  étant  ;iinsi  délimitées,  il  faut,  pour  en  apprécier 
la  valeur,  tenir  avant  toul  compte  de  l'âge  du  sujet,  L'enfant  a  normale- 
ment  nu  foie  relativemenl  gros,  représentant  de  I  50  a  I  -Jii  du  poids 
corporel,  lundis  qu'il  n'en  représente  que  I  i(l  chez  l'adulte.  Chez  le 
vieillard,  ;m  contraire,  le  foie  s'atrophie  par  involution  sénile,  el  arrive  à 
ne  plus  peser  que  900  à  MlM)  grammes  (Démange),  au  lieu  de  1400  à 
1500  grammes,  poids  moyen  chez  l'adulte. 

Les  changements  apparents  de  volume  du  foie  n'ont  de  valeur 
sémiologique  que  s'ils  atteignent  un  certain  degré.  On  peut  considérer 
un  l'oie  comme  atrophié  si  sa  matité  mamelonnaire  esl  au  plus  de 
il  centimètres,  comme  hypertrophié  si  celle  matité  esl  au  moins  de 
1  i  centimètres. 

Dans  les  deux  cas,  il  faut  rechercher  si  le  changement  de  volume  porte 
sur  Li  totalité  de  I  organe  ou  sur  l'une  de  ses  régions,  s'il  esl  à  évolution 
rapide  ou  lente. 

Uatrophie  li<:i><ili(/u<'  esl  toujours  un  signe  grave  et  de  mauvais 
augure.  Est-elle  généralisée  ;i  tout  I  organe,  et  lentement  progressive,  elle 
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I  ig.  I-      Courbes  de  la  matité  hépatique  el  du  poids  corporel,  dans  mi  cas  d'ictère  prrave 
terminé   par  guérison. 

correspond  aux  formes  incurables  de  la  cirrhose  veineuse  de  Laennec.  Si 
elle  évolue  sous  l'orme  aiguë,  elle  devient  l'un  i\c>  signes  les  plus  caracté- 
ristiques de  l'ictère  grave  par  atrophie  jaune  aiguë  de  Prerichs.  La  matité 
hépatique,  suivie  de  jour  en  jour,  rétrocède  pour  ainsi  dire  ;'i  vue  d  œil, 
jusqu'au  poinl  de  tomber  à  ."  centimètres  sur  la    ligne  mamelonnaire 
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au  5'  jour  de  l'ictère,  8e  de  la  maladie  (Brouardel).  M;iis  si  l'ictère  grave 
évolue  vers  la  guérison,  la  courbe  de  matité  se  relevé  aussi  rapidement 
qu'elle  avait  décru.  In  fail  que  j'ai  déjà  publié(')  montre  très  nettement 
ces  deux  phases  du  processus,  avec  l'évolution  parallèle  mais  plus  lente 
de  l.i  courbe  du  poids  corporel. 

V hypertrophie  hépatique  constitue  un  symptôme  dont  la  gravité  est 
en  généra]  bien  moindre  <|iie  celle  i\(>s  processus  atrophiques,  abstraction 
faite,  naturellement,  des  cancers  du  foie.  Nous  savons  même,  depuis  peu 
d'années,  que  dans  bien  des  cas  elle  esl  I  indice  d'une  hyperplasie 
compensatrice,  c'est-à-dire  d  un  effort  vers  la  cure  ou  tout  au  moins 
la  neutralisation  de  la  maladie.  Bien  des  gros  fuies  que  l'on  considérait, 
de  par  leur  augmentation  de  volume,  comme  lésés  sont  donc  des  foies  à 
lésion  compensée  par  hypertrophie  vicariante.  (les  faits,  sur  lesquels  nous 
aurons  à  revenir  à  propos  de  I  évolution  des  processus  hépatiques,  no 
doivent  jamais  être  oubliés  quand  il  s'agil  d'interpréter  en  clinique  la 
valeur  sémiologique  d'un  foie  hypertrophié. 

Cette  valeur  esl  très  différente  suivant  les  caractères  topographiques 
que  présente  l'hypertrophie,  et  plusieurs  catégories  de  faits  doivent  être 
distinguées. 

L'hypertrophie  peut  être  diffuse,  symétrique  et  totale,  quand  toute  la 
glande  esl  prise  d'emblée,  et  parfont  au  même  degré.  Ainsi  se  comportent 
le  plus  souvent  les  l'oies  amyloïdes,  scléro-graisséux  ou  simplement 
stéatosés,  la  cirrhose  biliaire  de  llanot,  la  cirrhose  veineuse  hypertrophique 
de  Hanoi  et  Gilbert,  le  cancer  primitif  et  massif. 

Mans  d'autres  cas,  I  hypertrophie  est  régionale,  et  porte  par  exemple 
>\w  un  seul  lobe  du  foie,  soit  que  l'autre  lobe  soit  atrophié  et  déformé, 
comme  dans  certaines  syphilis  hépatiques  (Frerichs),  soit  qu'il  soit  lui- 
même  augmenté  de  volume  par  la  présence  d'un  kyste  hydatique,  dune 
gomme,  etc. 

Enfin  le  processus  hypertrophique  peut  évoluer  en  foyers  multiples, 
cl  rien  n'est  plus  typique  à  cet  égard  que  le  cancer  nodulaire,  avec  ses 
tumeurs  marronnées  disséminées  sur  la  lace  antérieure  et  le  bord 
tranchant  de  l'organe. 

Les  changements  île  forme  du  foie  expriment  la  somme  et  la  proportion 

relative    des    variations    atrophiques    et    hypertrophiques,    isolées    ou 

combinées.  Ils  peuvent  porter  sur  la  surface  de  la  glande,  qui  au  lien  de 

i    lisse  et   égale  devient   irrégulière  et  pins   on    moins   grenue   on 

bosselée;  on  sur  son  contour,  et  alors  les  déformations  les  pins  diverses 

ont   pu   être  notées  (  '  i. 

Parmi  celles  que  I  on  rencontre  le  plus  communément  en  clinique, 
citons  l'hypertrophie  du  lobe  carré  chez  les  lithiasiques  (Riedel),  son 

1    A.  Chauffard,  Presse  médicale,  8  janvier  |s:is. 

-'  Cruveiliuer,  Moyen  de  distinguer  la  proéminence  du  foie  par  déformation  de  celle  par 
maladie.  \imi.  pathol.  il"  corps  humain.  Paris,  1835-1842,  W*  livraison,  pi.  I.  p.  i.  — 
Fremciis,  Traité  pratique  des  maladies  du  fuir,  paris,  lsiid.  p.  I". 
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allongement  en  languette  appendiculaire,  que  l'on  pourrail  prendre  pour 
une  vésicule  dilatée;  l'allongemenl  de  haut  en  bas  du  lobe  droit,  assez 
prononcé  parfois  pour  que  son  extrémité  inférieure  descende  presque 
jusqu'à  la  partie  la  plus  déclive  <lc  la  fosse  iliaque  (Morestin);  enfin  H 
surtout  la  déformation  classique  qui  se  produit  dans  ce  que  Hayem  a 
appelé  la  maladie  du  corset.  Suivant,  d'après  Hayem,  que  la  constriction 

exercée  par  le  corsel  es!  sus-hépatiq >u  hépatique,  on   observe  des 

résultats  différents;  dans  le  premier  ras.  ptôse  du  foie,  avec  conservation 
de  sa  forme  générale,  mais  dépressions  plus  ou  moins  profondes  sur  sa 
face  supérieure;  dans  le  second  cas.  le  foie  s'allonge,  se  laisse  déprimer 
par  les  impressions  costales,  se  prolonge  en  languette  par  son  bord  anté- 
rieur. Ces  foies  ainsi  déformés  se  différencient,  d'après  Cruveilhier,  des 
foies  proéminents  par  phlegmasic,  en  ce  que,  «  dans  ce  dernier  ras,  la 
partie  du  foie  proéminente  esl  sphéroïdale,  tandis  que  dans  le  premier  cas 
elle  est  mince,  aplatie,  déprimée  ». 

D'après  Frantz  Glénard('),  au  contraire,  la  constriction  exercée  par  le 
corset  ne  suffit  pas.  el  il  faut  y  ajouter  le  défaut  de  soutien  de  l'organe, 
l'hépatoptose  qui  en  est  la  conséquence;  le  bord  inférieur  du  foie 
devient  extrathoracique,  et  se  trouve  ainsi  abaissé,  aminci,  et  rejeté  en 
arriére. 

C'est  dans  les  anomalies  de  l'orme  que  doivent,  il  me  semble,  rentrer 
les  foies  à  lobe  flottant,  soit  d'origine  congénitale,  soit  par  lithiase  de  la 
vésicule  biliaire;  c'est  l'opinion  deJ.-L.  Faure  (2),  tandis  que  Hertz { 1894), 
Terrier  et  Anvrav  ri  les  considèrent   comme  une  variété  d'hépatoptose. 

En  tenant  compte  des  données  qui  précèdent,  on  pourra  donc,  étant 
connues  les  dimensions  et  la  forme  du  foie,  en  déduire  la  situation  topo- 
graphique, et,  à  cet  égard,  abstraction  faite  îles  foies  normaux,  trois 
types  anatomiques  sont  bien  distincts. 

Certains    foies    sont    abaissés,   chez   les   grands  emphysémateux  par 

e  eniple.  OU  dans  les  pleurésies  droites  à  épani  hement  abondant,  et  il  faut 
se  garder  de  les  prendre  pour  des  foies  hypertrophiés. 

Dans  une  catégorie  autre  de  faits,  on  peut  dire  que  le  foie  devient 
ascendant,  c'est-à-dire  que  son  augmentation  de  volume  se  traduit  beau- 
coup pins  par  ['élévation  de  son  bord  supérieur  que  par  I  abaissement 
de  son  bord  inférieur.  La  face  convexe  du  foie  refoule  de  bas  en  haut  le 
diaphragme  et  le  lobe  inférieur  du  poumon  droit,  et  devient,  pour  ainsi 
dire,  intra-pleiirale.  en  ce  sens  que  le  sinus  costo-phrénique  la  recouvre 
et  l'enveloppe  extérieurement.  Ces  foies  ascendants  sont  souvent  d  un 
diagnostic  très  obscur  el  pris  pour  des  épanchements  de  la  plèvre  droite. 
En  cas  de  doute,  l'examen  par  radioscopie  (mobilité  respiratoire)  el  par 

1  Frastz  Glénard,  Études  sur  le  foie  et  Vhépatisme,  Paris,  t895,  cl  Revue  des  maladies 
de  la  nutrition,  passim. 

.1.  I.,  Faure,  L'appareil  suspetueur  du  foie.  Thèse  de  Paris,  l^'1-' 
(3)  Terrier   el    Vutoay,   Le  foie   mobile   el   son  Iraitcmenl  chirurgical.  Revue  de  chirurgie. 
10  aoûl  1897,  p.  626. 
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radiographie  serai!  précieux.  J  ajoute  que  leur  valeur  sémiologique  est 
capitale,  puisque  seuls  les  foies  ;ï  grande  colla  lion  liquide  présentent 
cette  évolution  ascendante,  comme  dans  les  cas  de  kyste  hydatique  de  la 
convexité,  de  grand  abcès  dysentérique,  etc.;  tous  les  autres  foies  hyper- 
trophiés se  développent  pareil  bas,  deviennenl  extra-thoraciques,  suivant 
l'expression  de  Frantz  Glénard. 

Restent  enfin  les  foies  mobiles,  Vhépatoptose,  celle-ci  beaucoup  plus 
fréquente  qu'on  ne  le  croyait,  depuis  que  les  travaux  de  Cantani,  de 
Landau,  de  Strumpel,  de  J.-L.  Faure,  de  Frantz  Glénard.  de  Terrier  et 
Auvray  nous  ont  appris  à  en  bien  connaître  les  caractères.  Le  l'oie 
mobile  se  rencontre  le  plus  souvent  dans  des  conditions  assez  spéciales, 
chez  les  femmes  multipares,  à  ventre  pendant:  il  est  très  abaissé,  peut 
être  ramené  en  situation  normale  par  une  pression  exercée  de  bas  en 
haut,  change  de  place  suivant  les  diverses  positions  que  prend  le  malade 
et  s'accompagne  fréquemment  de  ptôse  du  rein  droit,  d'entérosténose 
(F.  Glénard).  L'examen  clinique  ne  doit  pus,  du  reste,  s'en  tenir  à  la 
constatai  ion  de  la  ptôse  hépatique  et  il  faut  toujours  se  demander  si  le 
foie,  en  même  temps  que  mobile,  n'est  pas  lésé,  par  cirrhose,  état 
congestif,  etc. 

La  recherche  de  la  consistance  hépatique  peut,  donner  des  informa- 
tions cliniques  très  précieuses.  Normalement,  la  densité  du  foie  ne 
devient  appréciable  que  si  l'organe,  tout  en  restant  sain,  est  abaissé  ou 
en  état  de  ptôse.  On  trouve  alors  que  le  parenchyme  présente  une  consis- 
tance spéciale  à  la  lois  ferme  et  souple;  mais  à  létal  pathologique  cette 
consistance  peut  être  profondément  modifiée.  Certains  foies  sont  mous, 
pâteux,  si  peu  résistants  que,  malgré  leur  hypertrophie,  on  a  peine  à  en 
percevoir  la  surface  et  les  limites  à  travers  la  paroi  abdominale;  tels 
certains  foies  gras  non  scléreux  des  phtisiques.  D'autres  l'oies,  par  contre, 
sont  indurés  ou  même  ligneux,  tantôt  dune  induration  uniforme 
(cirrhoses,  cancer  massif),  tantôt  sous  forme  de  foyers  multiples  d'indu- 
ration (cancer  nodulaire.  niélano-sarcome,  etc.).  L'état  ligneux  du  bord 
inférieur  est  un  des  meilleurs  signes  de  cirrhose  veineuse  quand  il  peut 
être  perçu. 

Restent  les  cas  où  le  foie  contient  une  collection  liquide;  ici  le  résultat 
de  la  palpation  est  différent,  suivant  qu'il  s'agit  d'un  kyste  hydatique  ou 
d'un  abcès.  Dans  les  kystes  hydatiques  du  foie,  la  fluctuation  est  rarement 
perçue,  et  ce  que  l'on  sent  le  plus  souvent,  c'est  une  résistance  pro- 
fonde,  une  tension  élastique  que  la  coexistence  du  frémissement  hyda- 
tique peut  achever  de  caractériser.  Les  grands  abcès  hépatiques  peuvent, 
au  contraire,  devenir  fluctuants,  mais  trop  tardivement,  pour  que  l'appa- 
rition de  ce  signe  doive  être  attendue  au  point  de  vue  opératoire. 

La  sensibilité  du  foie  normal  est  à  peu  près  nulle,  et  Ton  peut  dire  que 
tout  foie  douloureux  à  la  pression  est  un  l'oie  malade. 
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La  plupart  des  lésions  du  parenchyme  sont,  en  elles-mêmes,  indolentes; 
tel  esl  le  cas  pour  les  cirrhoses,  stéatoses,  dégénérescences.  Mais  elles 
peuvent  devenir  douloureuses  par  retentissement  péritonéal,  par  péri- 
hépatite,  processus  secondaire  dont  les  autopsies  montrent  la  fréquence.  La 
douleur  de  la  périhépatite  est,  en  général,  une  douleur  superficielle,  assez 
vive  dans  les  poussées  subaiguës,  exaspérée  par  la  pression,  par  les  change- 
ments d'attitude  ou  les  mouvements  respiratoires;  elle  procède  par  crises, 
séparées  par  de  plus  ou  moins  longues  rémissions  et  peut,  dans  les  cas 
graves,  se  généraliser  à  loul  I  abdomen,  comme  dans  certaines  périto- 
nites diffuses  d'origine  périhépatiquë. 

Le  parenchyme  glandulaire  peut  lui-même  devenir  douloureux,  en 
général  sous  forme  de  sensibilité  profonde,  sourde,  gravative  ou  lanci- 
nante. La  douleur,  sons  des  modes  variés,  esl  un  des  signes  importants 
de  l'ictère  grave  atrophique,  du  cancer  primitif.  Dans  I  abcès  du  foie, 
elle  prend  un  caractère  assez  aigu  el  localisé  pour  mériter  le  nom  de 
point  de  côté  hépatique;  elle  décèle  l'abcès  encore  profond,  et  dirige 
l'intervention  précoce,  avant  <pie  la  collection  ail  eu  I»'  temps  de  devenir 
superficielle  et  fluctuante. 

Les  douleurs  hépatiques  achèvenl  de  se  caractériser  en  clinique  par 
leurs  irradiations,  très  typiques,  vers  le  moignon  de  I  épaule  droite,  à  la 
pointe  de  l'omoplate  droite,  au  creux  épigastrique,  parfois  jusque  sur  le 
trajet  cervical  du  phrénique  droit. 

Une  localisation  douloureuse  spéciale  aune  très  grande  valeur  clinique, 
en  particulier  pour  le  diagnostic  de  la  lithiase  biliaire;  c'est  le  point 
cystique  au  niveau  du  fond  de  la  vésicule  biliaire.  Chez  les  cholélithia- 
siques  à  l'état  statique,  en  dehors  de  toute  crise  récente,  la  vésicule 
peste  indolente  à  la  pression:  sa  sensibilité  douloureuse  est  un  indice  ou 
d'une  crise  prochaine,  ou  d'une  poussée  subaiguë  de  péricholécystite  ou 
de  cholécystite. 

La  constatation  de  ces  zones  douloureuses  au  niveau  du  fuie  ('i,  de  <a 
capsule  séreuse  ou  de  la  vésicule,  peut  prêter  à  confusion  avec  d  autres 
viscéralgies  de  voisinage,  (liions,  pour  ne  signaler  que  les  principales, 
les  crises  douloureuses  de  l'angle  droit  des  côlons  dans  I  entérite 
muco-membraneuse,  souvent  confondues  avec  les  crises  cholélithiasi- 
ques;  la  pleurite  sèche  du  sinus  costo-diaphragmatique  droit,  dont  le 
point  de  côté  se  superpose  à  la  partie  supérieure  de  la  région  hépa- 
tique; la  névralgie  intercostale  droite:  les  points  hystérogènes,  si  fré- 
quemment localisés  au  niveau  des  dernières  côtes,  etc. 

La  dernière  méthode  que  Ton  puisse  faire  intervenir  dans  I  examen 

1    Les  recherches   récentes   de  Head    Semaine  médicale,  1896,   p.  261    onl   montré  que. 

dans  les  affections  douloureuses  du  foie,  comme  dans  les  autres  viscéralgies,  il  existe  des  / s 

d'hyperesthésie  cutanée  capables  de  déceler  la  lésion  organique  sous-jacenlc  ;  ce  son!  les  7e,  8', 
!i  e)  10*  zones  dorsales  droites;  les  gaslropathies  correspondent  aux  6  .  8  e(  '■*  zones,  d'où  la 
simiUtude  fréquente  des  projections  douloureuses  dans  les  deus 
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physique  du  foie  esl  V auscultation.  Bien  que  d'un  usage  assez  rare,  elle 
peut,  dans  certains  cas,  rendre  quelques  services.  On  constatera  ;iinsi 
les  frottements  de  la  périhépatite,  signe  précoce  parfois  d'un  abcès  hépa- 
tique sous-jacent.  Pans  les  gros  foies  cardiaques  congestifs,  en  même 
temps  que  par  la  palpation  on  perçoil  le  pouls  veineux  hépatique,  on 
peul  souvenl  entendre  en  plein  foie  un  souffle  systolique  doux  el  profond, 
qui  correspond  probablement  à  la  régurgitation  du  sang  dans  les  veines 
sus-hépatiques  dilatées.  Plus  faremenl  on  a  pu  entendre  un  souille  hépa- 
tique systolique  au  cours  de  la  lithiase  biliaire  (*),  de  la  cirrhose  atro- 
phique  du  l'oie  (*), 


II.  —  SÉMIOLOGIE  CHIMIQUE  DU  FOIE 

Par  l'application  clinique  des  données  qui  précèdent,  nous  sommes 
renseignés  sur  l'étal  physique  du  l'oie,  sur  sa  situation,  sa  forme,  son 
volume,  sa  consistance,  sa  sensibilité,  etc.;  mais  nous  n'apprenons  rien 
sur  le  fonctionnement  normal  ou  dévié  de  l'organe.  11  faut,  pour  ce  com- 
plément capital  d'enquête,  recourir  à  d'autres  méthodes,  à  ce  que  j'ai 
proposé  d'appeler  la  sémiologie  chimique  du  l'oie. 

Pour  d'autres  glandes,  le  rein  par  exemple,  l'analyse  du  produit  sécrété 
donne  des  informations  directes  et  précises.  Pour  le  foie,  (die  est  impra- 
ticable ;  nous  ne  pouvons  pas  plus  l'aire  l'examen  chimique  direct  de  la 
bile,  que  du  glycogène  hépatique,  ou  du  sang  veineux  qui  sort  de  la 
glande.  Force  nous  est  de  procéder  par  voie  indirecte  et  d'interroger  non 
plus  les  sécrétions,  mais  les  fonctions  du  foie,  à  distance,  et  dans  leurs 
rapports  avec  le  fonctionnement  organique  général. 

Quand  la  cellule  hépatique  est  saine  et  fonctionne  normalement,  elle 
fournil  un  travail  physiologique  donné,  très  complexe,  et  on  dit  qu'elle  est 
suffisante,  par  analogie  avec  ce  que  nous  savons  en  pathologie  rénale  et 
cardiaque.  Quand,  au  contraire,  elle  est  plus  ou  moins  gravement  lésée, 
elle  ne  remplit  plus  <pie  mal  ou  incomplètement  sa  tâche,  et  on  dit 
ipi  il  \  a  insuffisance  hépatique. 

L'insuffisance  hépatique  est  donc  un  syndrome  complexe,  d'ordre 
physiologique  el  chimique,  qui  nous  permet  de  juger  la  valeur  et  le  mode 
du  fonctionnemenl  glandulaire  du  foie,  et  les  signes  par  lesquels  elle 
s'exprime  relèvenl  du  transfcrl  dans  le  domaine  de  la  pathologie  de  ce 
que  nous  savons  sur  la  physiologie  hépatique  normale. 

Les  éléments  constitutifs  de  l'insuffisance  hépatique  peuvent,  dans 
I  étal  actuel  de  la  science,  être  groupés  de  la  façon  suivante  : 


!    I;    Ldzzato,  Riforma  medica,  16  sept.  [892,  p.  735. 
-    Martini,  r„i:z.  <l<-<ili  Osped.,  1 1  l.\ .   1893 
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le  iiiu.i  de  I  uréogénie. 

/<■  luii.i  du  pouvoii  glgcogêninue  du  fou 

l  intermittence  d'élimination  urinaire  du  bleu  de  un 
Inm  i  i  isani  i   ni  i\  i  lin  i  J      thylène. 


apparîl le  pigments  modilics 

urobilinurie  . 


révélée  par,    . 

la  fonction  biligéuique   i  rétention   du   pigment    norma 
troublée  par \       ictère  . 

suppressi lu  pigment   normal 

acholie  pigmentait  i 

Tous  ces  éléments  «lu  syndrome  ne  son!  |>;is,  du  reste,  constamment 
présents;  à  côté  <lcs  formes  complètes  de  I  insuffisance  hépatique,  il  \  a 
des  formes  dissociées,  el  c  esl  là,  nous  le  verrons,  une  donnée  impor- 
tante au  point  de  vue  du  pronostic. 

De  plus,  l'ictère  u  est  pas,  à  proprement  parler,  un  signe  d'insuffisance 
hépatique,  mais  il  en  devient  rapidement  un  agent  provocateur,  el  ne 
peut  de  plus  être  disjoint  de  la  sémiologie  chimique  du  fuir  dbnt  il 
constitue  le  trait  le  plus  spécifique. 

Nous  étudierons  successivement  chacun  de  ces  éléments  constitutifs 
de  l'insuffisance  hépatique,  au  moins  dans  ce  que  leur  histoire  clinique 
présente  de  plus  général  et  de  plus  important. 

A.  Troubles  de  la  fonction  uréogénique  du  foie.  -  Une  longue  série 
de  recherches  physiologiques,  commencées  par  Meissner,  poursuivies 
par  Cyon,  Stolnikow,  plus  récemment  par  Kaufmann,  Slosse,  Doyon  el 
Dufourl  (  '  ).  a  montré  que,  si  tous  les  tissus  semblent  produire  de  l'urée, 
c  esl  en  quantités  liés  différentes;  le  foie  est,  chez  les  mammifères,  le 
centre  <l  uropoïèse  le  plus  actif.  Cette  production  de  l'urée  semble  liée 
aux  phénomènes  de  dénutrition  qui  s'accomplissent  dans  les  divers  tissus, 
el  surtout  au  travail  d'élaboration  et  de  préparation  des  matériaux  nutri- 
tifs que  le  l'oie  déverse  incessamment  dans  la  circulation  générale  (Kauf- 
mann). 

Les  expériences  de  Chassevant  et  Riche!  l 'i  ont,  de  plus,  mont  ré  que  le 
foie  des  mammifères  contient  une  substance  qui,  à  la  manière  d'un 
ferment  soluble,  transforme  peu  à  peu  lucide  urique  en  urée  :  c'est  le 
ferment  uropoïétique.  Chez  les  oiseaux  au  contraire,  qui  excrètent  leur 
azote  sous  forme  <l  acide  urique  el  non  durée,  ce  ferment  n'existe  pas. 

La  clinique  confirme  ces  données  physiologiques  el  en  tire  parti, 
connue  Tout  établi  les  recherches  de  Murchison,  de  Brouardel  et, 
depuis,  de  nombreux  observateurs.  Chez  les  hépatiques,  le  taux  de  l'urée 
excrétée  esl  nu  des  meilleurs  moyens  déjuger  l'étal  anatomique  et  fonc- 
tionne] du  l'oie. 


1    Doyon  et  Dufourt,  Ponction  uropoïétique  du  foie.  Arch.  tl<-  pkysiol.,  1808,  p.  522 
[*)  Chassevant  et  Richet,  Le  ferment  uropoïétique.  Soc.de  biol.,  22  oct.  1898. 
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Ce  taux  peut  rester  dans  les  limites  normales,  mais  souvent  il  les 
dépasse  par  excès  ou  par  défaut. 

Dans  le>  processus  congestifs  aigus  du  foie,  Vhyperazoturie  est  la 
règle,  il  l'élimination  d'urée  peut  atteindre  jusqu'à  40  et  60  grammes 
par  vingt-quatre  heures.  Ile  l'état  congestif  aigu,  la  maladie  passe-t-elle  à 
l'inflammation  suppurative,  le  taux  de  l'urée  baisse  une  lois  l'abcès 
collecté  i  Lecorché  et  Talamon). 

Mais  l' hypoazoturie  est  en  pathologie  du  foie  bien  plus  fréquente  que 
l'hyperazoturie,  el  constitue  un  des  grands  signes  de  l'insuffisance  hépa- 
tique. Elle  peut  survenir  même  au  cours  d'états  hépatiques  latents,  et 
dans  un  cas  de  delirium  tremens,  Cassaël  (')  a  vu  l'urée  tomber  jusqu'à 
3  grammes  par  litre. 

Elle  atteint  son  degré  le  plus  extrême  dans  la  maladie  destructive  du 
foie  par  excellence,  dans  I  ictère  grave,  et  Ton  a  noté  des  chiffres  d'urée 
par  vingt-quatre  heures  de  0,50  (Bouchard),  de  0,20  (Quinquaud).  En 
même  temps,  comme  I  avait  déjà  indiqué  Frerichs,  apparaissent  dans 
l'urine  (\v^  matières  extractives  très  toxiques,  leucine,  tyrosine,  xanthine. 
hypoxanthine,  créatine,  acide  lactique,  et,  d'après  Schultzen  et  Riess,  des 
substances  analogues  aux  peptones. 

Il  tant  distinguer  en  clinique  les  cas  aigus  où  l'hypoazoturie  apparaît  et 
évolue  avec  un  type  rapidement  progressif,  tels  l'ictère  grave,  les  dégéné- 
rescences hépatiques  aiguës,  et  d'autre  part  les  cas  à  marche  lente, 
cirrhose,  cancer,  hépatites  scléro-graisseuses,  où  le  chiffre  de  l'urée 
baisse  peu  à  peu.  La  différence  entre  les  deux  ordres  de  faits  est  la  même 
que  celle  qui,  en  pathologie  rénale,  sépare  les  urémies  aiguës  d'avec  les 
urémies  lentes. 

L  hyperazoturie  et  l'hypoazoturie,  si  en  apparence  elles  s'opposent  l'une 
à  l'autre,  se  succèdent  souvent  dans  la  réalité.  Dans  les  grands  abcès  du 
foie,  par  exemple,  le  taux  de  l'urée  est  exagéré  au  début,  puis  tombe 
au-dessous  de  la  normale  quand  la  collection  purulente  formée  a  détruit 
une  pins  on  moins  grande  proportion  du  parenchyme  hépatique. 

Plus  fréquemment,  la  succession  des  phénomènes  est  inverse,  et  c'esl 
dans  les  ictères  infectieux  que  les  cas  de  ce  genre  les  plus  nets  sont 
faciles  à  observer.  L'excrétion  uréique  est  amoindrie  pendant  la  période 
<l  étal  de  la  maladie,  (mis,  à  un  moment  donné,  apparaît  la  crise  poly- 
urique  et  azoturique,  qui  élève  brusquement  le  niveau  de  la  courbe  et 
constitue  le  signe  le  meilleur  et  le  plus  sur  de  la  guérison  prochaine. 

En  [«alité,  ces  courbes   de   l'urée   urinaire   ne  donnent  nullement, 

COI on  le  cniil  trop  souvent,  la  mesure  de  la  fonction  uréogénique  du 

foie.  I  n  ■  grande  cause  d'erreur  s'interpose  entre  les  deux:  phénomènes, 
el  empêche  d  établir  entre  eux  une  corrélation  constante,  c'est  l'état 
variable  de  la  perméabilité  rénale,  au  sens  non  pas  anatomique  mais 

1    I     Cassaët,  Société  de  biologie,  -7  octobre  1894 
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ronctionnel  du  mot.  Nous  verrons  plus  tard  combien,  au  cours  « l< -^  états 
hépatiques,  cette  perméabilité  du  rein  peul  être  troublée,  el  toujours 
dans  le  même  sens,  dans  le  sens  de  V inhibition.  Il  semble,  dans  nombre 
de  cas,  que  la  crise  azoturique  traduise  non  une  formation  exagérée 
d'urée  dans  le  foie,  mais  une  élimination  soudaine,  massive,  el  plus  ou 
moins  prolongée,  d'urée  préalablement  formée  mais  non  éliminée.  C'esl 
ce  que  j'ai  souvent  constaté,  el  ce  qui  m'a  amené  à  considérer  la  crise 
azoturique  comme  une  élimination  seulement  compensatrice  d'un  retard 
préalable  (').  Chez  un  malade  atteint  d'ictère  catarrhal,  par  exemple,  on 
relève  les  chiffres  moyens  suivants  :  avant  la  crise,  800  grammes  d'urine 
par  vingt-quatre  heures  et  18  grammes  d'urée;  pendant  la  crise  (du  qua- 
torzième au  vingt-deuxième  jour),  ."G  grammes  d'urée  en  moyenne,  et  i 
à  ,*>  litres  d'urine  par  vingt-quatre  heures;  après  la  crise.  uj  litres  d'urine 
el  WJÔ  grammes  d'urée.  Mais  en  faisant  la  moyenne  d'ensemble  de  l'urine 
et  de  l'urée  excrétées  avant  et  pendant  la  crise,  on  trouve  des  chiffres 
sensiblement  identiques  à  la  moyenne  physiologique  <|ui  s'est  établie 
après  la  guérison  de  la  maladie. 

Pour  donner  la  solution  définitive  du  problème,  il  faudrait  pouvoir 
établir  avant,  pendant  et  après  la  crise  les  courbes  comparées  de  l'urée 
dans  le  sérum  sanguin  et  dans  l'urine,  recherche  que  la  difficulté  des 
dosages  de  l'urée  dans  le  sang  rend  bien  peu  pratique,  el  qui,  en  fait,  n'a 
pas  été  réalisée. 

Nous  n'apprécions  donc  le  pouvoir  uréogénique  du  foie  qu'indirecte- 
ment, par  l'intermédiaire  du  rein;  tout  en  tenant  grand  compte  des 
constatations  ainsi  obtenues,  et  qui  gardent  en  clinique  toute  leur  valeur, 
il  ne  faut  pas  oublier  la  cause,  d'erreur  qu'elles  comportent  au  point  de 
vue  de  leur  interprétation  physiologique. 

B.  Troubles  de  la  fonction  glycogénique  du  foie.  —  L'examen  de  la 
fonction  glycogénique  du  foie  se  fait  par  un  procédé  spécial,  dit  épreuve 
de  In  glycosurie  alimentaire (*),  basé  sur  une  expérience  classique  de 
Claude  Bernard  :  une  quantité  donnée  de  sucre,  introduite  dans  l'intestin, 
donne  de  la  glycosurie  si  Ton  a  lié  auparavant  la  veine  porte,  et  n'en  donne 
pas  sur  l'animal  sain.  En  187.'»,  Golrat,  partant  de  cette  donnée,  provoque 
la  glycosurie  alimentaire  chez  des  malades  atteints  de  cirrhose  atrophique 
et,  depuis  cette  première  application  à  la  clinique,  de  très  nombreux 
travaux  ont  été  consacrés  à  l'étude  de  cette  question.  Malgré  des  critiques 
récentes (s),  je  crois  que  l'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  conserve 
toute  sa  valeur,  à  condition  (pie  Ton  emploie  une  technique  appropriée, 
et  que  Ton  tienne  compte  des  causes  d'erreur  qui  ont  été  signalées. 

1    A.  Chauffard,  Presse  médicale,  8  janvier  1808,  p.  13. 

J  I.  Castaicke,  L'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire.  '/'";■  des  hôp.,  1899.  Revue  géné- 
rale irèa  i îplète. 

LtHossiKB  ci    Roque,  Arch,   de  méd.  expér.,    1895,  p.   228,  el  Likossier,  Soc.  méd,  des 
hôpitaux,  22  avril  1898. 
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Les  premières  recherches  onl  été  faites  avec  du  sirop  de  sucre,  procédé 
donl  Achard  el  Wfill  ont  montré  le  caractère  défectueux.  La  saccharose 
esl  en  effel  absorbée,  au  moins  en  partie,  avant  d'avoir  sulii  l'interver- 
sion digestive,  d'où  une  saccharosurie  d'origine  bien  plus  intestinale 
qu'hépatique.  Il  faut  donc  recourir  au  glycose pur,  à  une  dose  telle  que, 
chez  le  sujet  sain,  il  n'y  ait  pas  tic  réduction  par  la  liqueur  «le  Fehling. 
San-  doute,  une  petite  partie  de  glycose  échappe  à  l'action  d'arrêt  de  la 
cellule  hépatique,  et  il  existe  normalemenl  un  coefficient  d'utilisation 
(Linossier  el  Roque),  un  rapport  d'utilisation  (Gilbert  et  Carnot).  Mais  le 
critérium  nécessaire  et  suffisant  pour  la  pratique  de  l'épreuve  reste  1res 
facile  à  apprécier,  c'est  la  réduction  de  la  liqueur  de  Fehling. 

La  dose  <lc  150  grammes  <lc  glycose,  adoptée  par  Achard,  Weill, 
Castaigne,  doit  être  considérée  comme  la  dose  normale  de  l'épreuve. 

D'autre  part,  il  faut  encore  que  le  glycose  ingéré  soit  absorbé  en  temps 
normal:  un  retard  un  peu  prolongé  d'absorption  peut  en  permettre  la 
transformation  partielle  dans  l'intestin,  et  ôter  toute  valeur  au  résultat 
négatif  de  l'épreuve^). 

Il  faut  aussi,  pour  bien  apprécier  la  valeur  d'un  résultat  positif,  savoir 
si  V insuffisance  glycolytique  est  purement  hépatique,  ou  si  elle  est 
pins  générale  et  porte  sur  l'ensemble  des  tissus.  Or,  dans  plusieurs  cas 
de  glycosurie  alimentaire  positive,  l'épreuve  de  la  glycosurie  par  injection 
sous-cutanée  de  glycose  a  donné  à  Achard  et  Weill,  à  Castaigne,  des  résul- 
tai- négatifs. 

Reste  enfin  un  dernier  facteur  dont  il  faut,  comme  pour  l'urée,  et  pour 
les  mêmes  raisons,  tenir  compte,  c'est  le  taux  de  h  perméabilité  rénale. 

Ce  n'est  qu'au  prix  de  toutes  ces  précautions,  et  en  éliminant  toutes 
ces  causes  d'erreurs,  que  la  glycosurie  alimentaire  devient  un  des  signes 
1rs  meilleurs  de  l'insuffisance  hépatique,  un  de  ceux  qui  nous  renseignent 
le  mieux  sur  l'état  anatomique  ou  fonctionnel  de  la  cellule  glandulaire. 

Au  cours  di'>  maladies  hépatiques,  que  Ton  pourrait  appeler  com- 
pensées, avec  conservation  des  fonctions  de  la  cellule,  la  sémiologie  chi- 
mique peut,  en  tout  ou  en  partie,  rester  négative,  la  glycosurie  alimen- 
taire ne  se  produit  pas.  Castaigne  cite  ainsi  17  cas  de  cirrhose  alcoolique 
hyper trophique.  I>e  même,  mais  non  constamment,  dans  la  cirrhose 
hypertrophique  biliaire  de  Hanoi,  où  l'épreuve  peut  devenir  positive  au 
moment  <\<--  poussées  d  ictère  et  de  fièvre. 

Au  cours  <\r>  kystes  hydatiques,  du  cancer  massif,  résultat  négatif  en 

général,  sauf  volu liés  considérable  de  la  masse  cancéreuse  (Lacaze), 

mi  coexistence  de  symptômes  d'ictère  grave  (Roger). 

Chez  les  cardiaques  avec  foie  congestif  ou  scléreux,  dans  la  cirrhose 
atrophique  de  Laennec,  dans  les  hépatites  scléro-graisseuses,  les  cirrhoses 
pigmentaires  ou  stéatosantes,  les  abcès  du  foie,  la  glycosurie  alimentaire 

1     Vcbaro  et   .1.  Castaigne,  Causes  d'erreurs  de  la  glycosurie  alimentaire.  Areh.  générales 

ili    inriL,  janvier  1 8*J8 . 
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f<l  positive.  Il  en  esl  de  même  dans  l'ictère  grave,  les  angiocholitcs  infec- 
tieuses, la  stéatose  phosphorée  ('),  les  ictères  infectieux  même  bénins' el  à 
forme  puremenl  catarrhale.  Elle  esl  la  règle  dans  ceux-ci,  el  doil  être 
recherchée  même  alors  que  la  guérison  apparente  est  obtenue.  Dans  un 
cas  «I  ictère  infectieux  à  rechute,  de  Castaigne,  la  glycosurie  alimentaire 
pesta  positive  entre  les  deux  poussées  d'ictère,  el  ne  devinl  négative  que 
la  guérison  définitive  une  lois  obtenue. 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  «lu  reste,  que  la  glycosurie  alimentaire  posi- 
tive Implique  toujours  «les  lésions  graves  ou  durables  de  la  cellule  hépa- 
tique. Il  peu!  y  avoir  lésion  minime  et  éphémère,  ou  même  simple  trouble 
fonctionnel.  Cassaël  1  a  observée  au  cours  de  l'alcoolisme  aigu,  de  l'em- 
barras gastrique.  D'après  Brunelle  (*),  elle  existerai!  dans  au  moins  *>."> 
pour  100  des  ens  de  colique  saturnine.  Enfin  elle  a  été  assez  fréquemment 
observée  chez  des  névropathes,  des  hystériques  (von  Jaksch).  Il  est  vrai 
que  beaucoup  de  ces  résultats  ont  été  obtenus  avec  le  sirop  de  sucre,  el 
sont,  par  cela  même,  sujets  à  révision. 

Récemment  Exner(3)  a  signalé,  dans  la  cholélithiase,  un  symptôme  <pii 
semble  du  même  ordre,  la.  glycosurie,  <pi  il  aurait  constatée  ôi  fois  sur 
il)  cas.  Mais  cette  assertion  a  été  infirmée  par  Naunyn  (250  cas  de  cholé- 
lithiase simple  sans  glycosurie),  par  Zinn (*)  (2  cas  de  glycosurie  légère 
sur  81 1  malades  |,  par  Kaiisch  I5)  (  I  cas  seulement  sur  85  cholélithiasiques). 
Il  y  aurait  intérêt  à  reprendre  la  question  au  point  de  vue  de  la  glycosurie 
alimentaire",  à  voir  quels  résultats  donne  l'épreuve  dans  les  cholélithiases 
simples  ou  compliquées.  Dans  un  cas  que  j'ai  observé,  trois  jouis  après 
une  grande  crise  de  colique  hépatique  sans  ictère,  l'épreuve  de  la  glyco- 
surie était  négative. 

(In  peid,  je  crois,  conclure,  de  l'ensemble  (\c>.  laits  qui  précèdent,  que 
l  épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  conserve,  dans  la  clinique  hépa- 
tique, une  réelle  valeur.  Si  certains  observateurs,  comme  Linossier(6), 
arrivent  à  en  faire  presque  table  rase,  c'est  qu'ils  la  dissocient  trop  des 
autres  symptômes  de  l'insuffisance  hépatique,  la  considérant  (tins  connue 
une  simple  entité  physiologique  que  comme  un  élément  symptomatique 
combiné  à  d'autres  signes  de  sémiologie  chimique,  et  avant  une  évo- 
lution qui,  bien  souvent,  le  montre  subordonné  à  l'évolution  même  de 
la  maladie  hépatique.  Un  ictère  infectieux,  par  exemple,  s'accompagne,  en 
période  <l  état,  du  syndrome  urologique  complet,  hypoazoturie  el  oligurie, 
urobilinurie,  glycosurie  alimentaire,  élimination  intermittente  du  bleu; 
plus  tard,  après  la  crise,  le  taux  de  l'urine  el  de  l'urée  remonte,  l'urobi- 

(')  Vos  Jaksch,  Prager  med.  Woch.,  I  juillet  1895,  p.  'JSI. 

(i)  J.  Bru.velle,  De  la  glycosurie  alimentaire  dans  ta  colique  saturnine.  Arck.  gén.  de  méd-, 
déc.  1894    p.  688. 

5    Exnbr,  Deutsche  med.  Woch.,  1898,  n°51. 

•    /in\.  Centralblatt  fur  innere  med.,  21  sept.  1898. 

■    Kaiisch,  Deutsche  med.  Woch.,  lu  fcv.  1899. 

8    liMi--n.il.  Valeur  clinique  de  l'épreuve  de  la  glycosurie  ali ri  taire.    \nli.  gén.  demétl^, 

avril   1899,   p.  ."S:.. 
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linuric  et  la  glycosurie  disparaissent,  le  bleu  reste  encore  intermittent; 
nlus  tard  encore,  une  lois  la  guérison  réelle  obtenue,  I  élimination  du 
bleu  devient  continue  cyclique.  De  tels  faits  sont  de  Ions  les  jours;  et  des 
constatations  analogues  peuvent  se  Paire  au  cours  dos  cirrhoses  hypertro- 
phiqucs  alcooliques  quand  elles  évoluent  vers  l,i  guérison,  au  cours  de  la 
maladie  de  llanot,  etc. 

Les  signes  chimiques  de  l'insuffisance  hépatique  s'ordonnent  en  une 
série  naturelle.  Aucun  d'eux,  pris  isolément,  n'a  une  valeur  absolue.  Leur 
juxtaposition  dans  les  types  complets,  leurs  combinaisons  variées  dans  les 
types  dissociés,  leur  évolution  clinique  dans  le  temps,  attestent  leur  ori- 
gine hépatique,  leur  valeur  diagnostique  et  pronostique,  et  ne  me 
paraissent  pas  justifier  des  conclusions  négatives. 

Non-  avons  d'autant  plus  d'intérêt  à  mettre  en  œuvre  l'épreuve  de  la 
•dycosurie  alimentaire  que,  seule,  elle  nous  permet  d'interroger  une  autre 
fonction  majeure.de  la  cellule  hépatique,  Vaction  d'arrêt  sur  les  poisons. 
Les  recherches  de  Roger,  en  effet,  ont  bien  montré  qu'action  glycogé- 
aique  el  action  antitoxique  sont  connexes  et  solidaires;  un  foie  qui  ne 
contient  plus  de  glycogène,  ou  n'en  forme  plus  aux  dépens  des  apports 
hydrocarbonés,  devient  incapable  d'exercer  son  action  protectrice  vis-à-vis 
des  poisons  de  toutes  sortes  qui  traversent  son  parenchyme. 

Cette  relation  des  deux  fonctions,  physiologiquement  prouvée,  est 
moins  facile  à  démontrer  sur  le  terrain  de  la  clinique.  Elle  est  cependant. 
vraisemblable,  et  l'on  est  conduit  à  l'admettre  par  analogie.  C'est,  là  une, 
raison  de  plus  pour  conserver,  à  l'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire, 
une  plaee  importante  dans  la  sémiologie  chimique  des  affections  hépa- 
tiques. 

C.  UnoBiLiKURiE.  —  L'urobiline  est  un  des  pigments  urinaires  patholo- 
giques que  l'on  rencontre  le  plus  souvent  et  en  plus  grande  proportion. 
Les  recherches  de  llayem  ont  montré  toute  l'importance  de  l'uroltilinurie 
comme  signe  d'une  insuffisance  fonctionnelle  du  foie  liée  à  une  hémolyse 
trop  active. 

Cliniquement,  l'urobiline  se  décèle  dans  l'urine  ou  le  sérum,  par  les 
deux  réactions  suivantes  :  au  speclroseope,  bande  d'absorption  située 
entre  b  el  F,  apparente  aussi  bien  en  solution  acide  qu'en  solution  alca- 
line: chimiquement,  fluorescence  verte  et  dichroïque,  obtenue  par 
l'addition  de  quelques  gouttes  d'une  solution  de  chlorure  de  zinc  à  l'urine 
traitée  par  A/Il'. 

L'urine  fraîche  peut,  au  lieu  d'urobiline,  ne  contenir  que  son  chromo- 
gène  (urobiline  réduite  de  Disque);  l'urobiline  apparaît  par  l'action  d'un 
oxydant,  tel  que  la  solution  iodo-iodurée  (llayem). 

Les  recherches  chimiques  de  ces  dernières  années  nous  montrent 
<pie  l'urobiline  dérive  de  l'hémoglobine  par  réduction  et  dédoublement, 
que  le  processus  de  réduction  s'effectue  dans  les  tissus  ou  dans  le  foie. 
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■  L'urobiline  (')  sérail  toujours  le  troisième  stade  de  décomposition  de 
l'hémoglobine,  I  hématine  étanl  le  premier,  le  second  étanl  -"il  la  biliru- 
bine, soi!  l'hématoporphyrine,  suivant  que  la  transformation  s'effectue 
dans  le  foie  ou  dans  les  autres  tissus  de  I  économie. 

Pas  plus  que  rhypoazoturie  ou  la  glycosurie  alimentaire,  l'urobilinurie 
ne  constitue  à  elle  seule  mi  signe  univoque  el  constant  de  l'insuffisance 
hépatique,  el  il  est  bien  probable  que  s;i  signification  physiologique  el 
clinique  n  est  pas  toujours  la  même. 

Jaffé  avait  déjà  démontré  I  identité  de  l'urobiline  cl  de  la  stercobiline, 
d'où  une  origine  intestinale  possible  de  I  urobilinurie,  admise  par  Riva  ci 
d'autres  auteurs,  contestée  par  Hayem. 

L'origine  pigmentaire,  étudiée  par  Quincke,  par  Kiener  cl  En  gel,  sup- 
pose la  réduction  en  urobiline  du  pigment  biliaire  dans  les  urines,  cl 
expliquerait  la  transformation  fréquente,  à  leur  période  terminale,  de» 
ictères  biliphéiques  en  ictères  hémaphéiques  avec  urobilinurie.  Les 
recherches  de  Hayem  ne  sont  pas  favorables  à  cotte  théorie. 

Restent  deux  origines  cliniques  de  l'urobilinurie,  «pie  l'on  peut  consi- 
dérer comme  démontrées,  l'une  hématique  (à  la  suite  par  exemple  d'épan- 
chements  hémorragiques),  l'autre  li<:i><ili</it(\  étudiée  surtoul  par 
llaycin(-).  D'après  Hayem,  l'urobiline  «  est  le  pigment  du  foie  dégé- 
néré »,  et  «  le  phénomène  urobilinurie  chronique  correspond  à  l'état  uras 
ou  à  l'insuffisance  fonctionnelle  du  foie  ». 

C'est  à  ce  litre  que  l'urobilinurie  s'observe  fréquemment  en  pathologie 
hépatique;  niais,  pour  en  apprécier  la  valeur,  il  tant  tenir  compte  de 
diverses  conditions  extrinsèques  :  du  taux  de  ['hémolyse,  les  maladies 
déglobulisantes  ('tant  par  cela  seul  cause  possible  d  urobilinurie  ;  de  I  im- 
perméabilité rénale,  capable  dempéclier  le  passage  de  I  urobiline  dans 
l'urine  (3). 

L'urobilinurie  sera  d'autant  plus  significative  comme  signe  d  insuffisance 
hépatique,  qu'elle  se  montrera  comme  un  phénomène  constant,  uni- 
forme, indépendant  de  toute  cause  pathologique  de  déglobulisation  active. 

Nous  aurons,  à  propos  (U^  ictères,  à  revenir  sur  celte  question  de 
l'urobilinurie. 

D.  Élimination  intermittente  dd  bled  i»::  méthylène.  —  .le  considère 
c  mime  un  des  meilleurs  signes  de  l'insuffisance  hépatique  le  caractère 
intermittent  que  prend,  chez  les  hépatiques,  l'élimination  du  bleu,  phé- 
nomène que  j'ai  étudié  dans  plus  de  ,">!)  cas,  avec  le  concours  de  mes 
internes  (lavasse  et  Castaigne  |  '). 


(*)  A.  Chassevant,  Urobiline  el  urobilinurie.  Presse  médicale,  1896,  p.  305. 

(*)  Hayem,  l)u  sang  et  de  ses  altérations  anatomiques.  Paris,  1889,  p.  501. 

(3)  AciiMtn  et  Horfaux,  Société  de  biologie,  28  janviei   1899. 

•    A.  Chauffaiid,    Presse  médicale,  8  janvier   1898.  —   A.   Chauffard  cl    Cayasse,   / 
mrl..  12  mars  ls.is.  —  A.  Chauffard  cl  J.  Castaigxb,   Soc.  racd.  des  liôp.,  23  avril  is:is.  — 
Des  mêmes,  Journal  de  j>liysi<>/.  ci  tir  pathol.  ,'/';«-.  mai  1899,  p.  176. 
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La  technique  à  employer  est  la  mê me  pour  la  recherche  de  la  per- 
méabilité rénale,  mais  les  urines  doivent  cire  recueillies  fractionnement 
à  intervalles  très  rapprochés,  toutes  les  deux  heures,  par  exemple,  jusqu'à 
disparition  définitive  <lu  bleu. 

Il  faut,  par  cela  même,  que  le  taux  des  urines  ne  soil  pas  trop  abaissé, 
et  les  hépatiques  très  oliguriques  ne  sont  pas  justiciables  de  la  mé- 
thode. 

D'autres  causes  accessoires  peuvent  rendre  malaisée  la  constatation  du 
phénomène.  Quand  les  urines  sont  trop  fortement  ictériques,  la  surabon- 
dance du  pigment  biliaire,  même  en  les  déféquant,  rend  la  présence  du 
bleu  difficile  à  démontrer.  Certains  sujets,  d'autre  part,  surtout  quand  ils 
sont  en  état  infectieux,  n'éliminent  pas  de  bleu,  et  ne  rendent  que  du 
chromogène. 

L'élimination  intermittente  du  bleu  est  donc  un  symptôme  d'une  con- 
statation assez  laborieuse,  qui  demande  autant  de  patience  et  de  bonne 
volonté  de  la  pari  du  malade  que  du  médecin.  Mais  il  apporte,  en 
revanche,  de  1res  précieux  enseignements.  Nous  en  étudierons  la  physio- 
logie pathologique  à  propos  de  l'influence  exercée  par  les  maladies  hépa- 
tiques sur  la  sécrétion  rénale,  et  ne  décrirons,  pour  le  moment,  que  les 
caractères  objectifs  du  symptôme. 

Le  nombre  des  intermittences  varie,  suivant  les  conditions  que  nous 
définirons  plus  loin,  entre  un  minimum  de  un  et  un  maximum  de 
cinq. 

Leur  époque  d'apparition  donne,  pour  les  plus  précoces,  de  la  5e  à 
la  (i'  heure,  pour  les  plus  tardives,  de  la  40°  à  la  45e  heure. 

La  durée  (U'+  intermittences  est  très  variable,  elle  est  au  minimum  de 
I  à  2  heures,  au  maximum  de  10  à  1">,  en  moyenne  de  4  à  5  heures. 
On  comprend,  du  reste,  le  caractère  très  relatif  de  ces  chiffres,  puisque 
l'on  n'est  jamais  sûr  que  la  prise  d'urine  tombe  juste,  commence  ou 
s'arrête  au  moment  exact  où  il  n'y  a  plus  de  bleu  dans  l'urine. 

Les  intermittences  ne  semblent  pas  subordonnées  à  des  conditions  ali- 
mentaires ou  digestives,  la  plupart  des  sujets  observés  étant  soumis  au 
régime  lacté  et  de  la  même  façon.  Elles  ne  dépendent  pas  non  plus  de 
variations  de  la  réaction  urinaire,  connue  l'ont  supposé  à  tort  Linossier 
cl  Barjon;  urines  colorées  et  urines  jaunes  présentent  uniformément  la 
même  réaction,  acide  ou  alcaline  selon  les  cas,  et  sans  que  celle-ci 
varie  dans  chaque  cas  particulier  suivant  la  période  d'élimination  con- 
sidérée. Nous  verrons  que  le  mécanisme  physiologique  du  symptôme  est 
tout  autre. 

Si,  chez,  un  même  sujet,  on  répète  à  plusieurs  reprises  1  épreuve  du 
bleu,  on  voit  que,  dans  les  cas  où  la  maladie  hépatique  s'améliore  ou 
guéril  (ictères  infectieux,  congestions  hépatiques,  cirrhose  alcoolique 
liypertrophique  en  voie  de  guérison),  les  caractères  du  symptôme  évo- 
luent et  se  modifient  profondément.  l>es  laits  que  j'ai  publiés  avec  Cas- 
i  ligne,  de  ceux  que  j  ai  observés  depuis,  on  peut  tirer  une  conclusion 
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générale,  el  dire  que  les  intermittences  d'élimination  smii  d'autant 
plus  précoces  et  nombreuses,  pour  mi  cas  donné,  que  le  fonctionne- 
ment de  l<t  cellule  hépatique  est  plus  gravement  compromis.  Ainsi,  par 
exemple,  dans  un  cas  d  ictère  grave  terminé  par  guérison  :  première 
épreuve  pendant  la  période  <l  atrophie  progressive  du  (oie,  quatre  inter- 
mittences, la  première  de  l;i  3°  à  la  5e  heure;  seconde  épreuve,  alors  que 
la  glycosurie  alimentaire  n'étail  plus  positive,  el  qu'il  y  avail  eu  une 
crise  polyurique  et  azoturique,  trois  intermittences,  donl  la  première 
entre  la  18e  H  la  22°  heure;  l;i  troisième  épreuve,  faite  quelques  jours 
avant  la  sortie  du  malade  d*'  I  hôpital,  donne  une  élimination  continue 
cyclique  non  prolongée. 

De  même,  dans  un  l'ail  d'ictère  infectieux  bénin,  la  première  épreuve, 
pratiquée  à  la  lin  de  la  période  d'étal  de  la  maladie,  alors  qu'il  j  avail 
urobilinurie  et  glycosurie  alimentaire  positive,  donne  cinq  intermit- 
tences dont  la  première  à  la  4e  heure;  à  la  seconde  épreuve,  le  malade 
sémillant  guéri,  et  n'ayant  plus  ni  urobilinurie  ni  glycosurie  alimen- 
taire, une  seule  intermittence,  courte  et  tardive,  apparaissant  à  la 
24e  heure. 

Ces  faits  si  démonstratifs  ne  sont  pas  rares,  et  ils  montrent  bien 
que  l'élimination  intermittente  du  bleu  n  est  pas  seulement  un  élé- 
ment de  diagnostic,  mais  devient  en  même  temps  un  élément  de  pro- 
nostic. 

Non  seulement  le  symptôme  décèle  la  lésion  cellulaire  du  foie,  mais 
il  en  donne  aussi  connue  la  mesure,  notion  dont  on  comprend  toute 
l'importance  clinique. 

La  recherche  parallèle  du  mode  d'élimination  pour  le  bleu  et  des 
autres  symptômes  de  l'insuffisance  hépatique  donne  des  résultats  non 
moins  nets.  Plus  la  lésion  cellulaire  ou  son  adultération  fonctionnelle  est 
profonde,  et  plus  le  syndrome  urologique  est  complet  et  typique;  hypo- 
azoturie,  urobilinurie,  glycosurie  alimentaire  positive,  intermittences  du 
bleu  nombreuses  et  précoces,  tous  ces  signes  s'associent  et  prennent,  de 
par  leur  concordance  même,  toute  leur  valeur. 

Le  cas  est-il  moins  grave,  ou  évoliie-l-il  vers  la  guérison,  le  syndrome 
urologique  se  dissocie:  c'est  d'abord  l'hypoazoturie  qui  fait  place  a  la 
crise  azoturique  et  polyurique;  puis  l'urobilinurie  ou  la  glycosurie  ali- 
mentaire disparaissent  ensemble  ou  successivement;  les  intermittences 
du  bleu  deviennent  plus  rares  et  plus  tardives;  enfin,  quand  la  guérison 
est  véritablement  complète,  l'élimination  du  bleu  redevient  normale. 
c'est-à-dire  continue  cyclique. 

Sur  23  observations  d'hépatiques  «pie  j'ai  publiées  avec  Castaigne,  nous 
avons  observé  :  4  lois  l'élimination  intermittente  du  bleu  avec  glycosurie 
alimentaire  positive  et  urobilinurie;  \  fois  l'élimination  intermittente 
avec  glycosurie  positive  mais  sans  urobilinurie;  i  loi-  l'élimination 
intermittente  avec  urobilinurie  mais  sans  glycosurie  alimentaire:  3  l"i> 
l'élimination  intermittente  >;ms  urobilinurie  ni  glycosurie  alimentaire; 
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8  cas  d'élimination  continue  cyclique  dont  7  s;ms  glycosurie  alimentaire 
ni  urobilinurie,  el  I  avec  glycosurie  sans  urobilinurie. 

L'épreuve  <ln  bleu  semble  donc  être  un  symptôme  chimique  |>Ius 
constanl  el  plus  sensible  que  l'urobilinurie  el  la  glycosurie  alimentaire. 
C'esl  ce  que  j'ai  toujours  constaté  et  ce  qu'ont  signalé  récemment 
Oulmonl  et  Ramond  (')  à  propos  d'un  cas  d'insuffisance  hépatique  au 
cours  il  une  lièvre  ortiéc. 

Tels  soi  il  les  signes  (|iii  ont  actuellement  l'ait  leurs  preuves  pour  le 
diagnostic  <le  I  insuffisance  hépatique.  Tous,  on  le  voit,  sont  corrélatifs 
îles  fonctions  normales  de  la  glande,  en  donnent  connue  la  contre-partie 
pathologique.  Chacun  d'eux,  pris  isolément,  peut  faire  défaut;  mais 
presque  toujours  plusieurs,  dans  chaque  cas  particulier,  sont  consta- 
tantes, ci  ce  qui  en  démontre  la  valeur,  «■"est  leur  association  dans  les 
formes  complètes  d  insuffisance,  leurs  combinaisons  dans  les  formes  dis-- 
sociées,  leur  évolution  dans  le  temps,  parallèle  aux  progrès  ou  au  décours 
du  processus  hépatique  qui  les  engendre. 


III.  —  TROUBLES  DE  LA  CHROMOGENIE   HEPATIQUE 

Tous  les  signes  que  nous  venons  d'étudier  visent  des  fonctions  cachées 
du  l'oie  que  seule  l'analyse  physiologique  peut  déceler. 

Il  n'en  va  pas  de  même  pour  la  fonction  biligénique  dont  les  troubles 
se  traduisent  par  un  symptôme  majeur  et  évident,  Yictère;  lui  aussi  se 
rattache  à  la  sémiologie  chimique  du  l'oie,  mais  par  son  importance 
aussi  bien  que  par  la  variabilité  de  ses  allures  cliniques  il  mérite  une 
élude  à  part,  au  moins  pour  toute  la  partie  générale  de  son  histoire. 

L  ictère  est  le  symptôme  de  la  biligénie  normale  troublée.  Mais,  de 
plus,  au  cours  de  nombreux  états  pathologiques,  la  constitution  pigmen- 
taire  de  la  bile  est  changée;  les  pigments  physiologiques  sont  remplacés 
par  ce  que  I  on  a  appelé  des  pigments  modifiés,  et  alors  apparaît  Victère 
hémaphéique,  symptôme  dune  biligénie  anormale. 

Enfin,  les  recherches  récentes  de  Dastre  et  Floresco(s)  ont  mis  en 
lumière  ce  l'ail  important  qu'en  dehors  de  la  bile  et  des  pigments 
biliaires  il  existe  constamment  des  pigments  hépatiques  qui  colorent  le 
tissu  du  l'oie.  Ceux-ci  peuvent  à  leur  tour  intervenir  dans  certains  pro- 
cessus hépatiques,  el  nous  aurons  à  chercher  quel  rôle  ils  jouent  dans  la 
production  <\r>  cirrhoses  pigmentaires. 

Nous  étudierons  dune  successivement  les  ictères  biliphéiques,  les 
ictères  hémaphéiques,  el  les  lésions  pigmentaires  du  foie.  Pour  chacun  de 
ces  gn  upes  de  faits,  une  description  complète  n'a  pas  ici  à  être  donnée; 

1    p.  Oolmont  cl  I ■'.  Uamosd,  Presse  médicale,  29  avril   1899,  p.  201 

-    A.  Dastde  cl  S.  ! i-  ".  Recherches  sur  les  matières  colorantes  du  foie  el  de  In  bile 

et  sur  le  fer  hépatique.  Paris,    1899.  Travail  capital  pour  toul  ce  qui  a  trail  à  la  physiologie 

chimique  de  la  biligénie. 
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nous  en  rechercherons  sculcmenl  les  conditions  physiologiques  générales 
de  développeraenl  el  il  évolution. 

A.  Ictères  biliphéiques.  —  La  sécrétion  biliaire,  dans  le  foie  normal, 
est  une  sécrétion  externe:  la  bile  passe  dans  l'intestin,  en  partie  s  y 
transforme  el  s'élimine,  en  partie  s'a  résorbe,  mais  ses  éléments  consti- 
tutifs m'  pénètrent  pas  dans  le  milieu  Intérieur. 

A  l'étal  pathologique  el  dans  les  conditions  cliniques  qui  déterminent 
l'ictère,  il  se  produit  une  inversion  du  couranl  biliaire,  la  sécrétion 
devient  interne,  si  bien  que  dans  la  production  de  I  ictère  on  peut,  au 
point  de  vue  physiologique,  distinguer  trois  moments  successifs  :  migra- 
tion extra-hépatique  îles  éléments  constitutifs  «le  la  bile;  présence  de  ces 
éléments  dans  le  milieu  intérieur,  lymphe  el  sang;  imprégnation  plus  ou 
moins  générale  des  l issus  el  organes. 

Celle  notion  de  l'inversion  de  la  sécrétion  biliaire  conduit  à  faire  de 
tous  les  ictères  biliphéiques  des  ictères  par  relent  ion,  et  la  première 
question  à  résoudre  consiste  donc  à  chercher  les  causes  variables  de  cette 
rétention. 

Dans  nombre  de  cas,  celle  cause  est  évidente  et  se  révèle  au  > i 1 1 1 1 > I « • 
examen  macroscopique.  Tels,  par  exemple,  les  ictères  par  cancer  de  la 
tète  du  pancréas,  par  cancer  des  voies  biliaires  ou  du  cholédoque,  par 
obstruction  lithiasique,  par  compression  biliaire,  etc. 

Plus  rarement  constaté  el  moins  évident  est  déjà  l'ictère  catarrhal  par 
bouchon  muqueux,  par  cholédocite  catarrhale. 

Enfin,  dans  un  très  grand  nombre  de  laits,  la  rétention  est  de  cause 
purement  histologique.  La  lésion  causale  peut  alors  porter  sur  deux 
étages  du  tractus  biliaire  :  sur  les  vaisseaux  biliaires  de  petit  ca- 
libre, sous  la  forme  d'angiocholite  terminale  et  (le  périangiocholite, 
comme,  par  exemple,  dans  la  maladie  de  Hanoi  ou  cirrhose  hyper- 
tropbique  biliaire;  sur  les  origines  intra-lobulaires  des  voies  biliaires, 
et  Hanoi  admettait,  peut-être  un  peu  théoriquement,  que  la  disloca- 
tion trabéculaire  suffisait  à  expliquer  l'ictère  dans  nombre  de  ma- 
ladies du  parenchyme  hépatique,  cirrhoses,  hépatites  infectieuses  ou 
toxiques,  etc. 

Mais  toute  cette  pathogénie  des  rétentions  biliaires  les  subordonne  à 
une  lésion.  Le  l'ait  est-il  constant,  el  n'existe-t-il  pas  des  ictères  dans 
lesquels  la  rétention  est  non  pas  absolue  mais  relative  cl  subordonnée  à 
de  -impies  modifications  de  la  bile,  qualitatives  ou  quantitatives?  (lest 
ce  qui  parait  probable  dans  bien  des  cas,  el  ce  que  les  anciens  ailleurs 
désignaient  sous  le  nom  d'ictères  polycholiques. 

La  quantité  de  bile  sécrétée  est  ici  de  bien  moindre  importance  que  sa 
qualité,  et  Stadelmann(l)  a  justemenl  insisté  sur  l'état  trouble,  la  consis- 
tance ('paisse,  la  surcharge  pigmentaire  que  présente  la  bile  dan-  les 

1    Erxesi  SiMni.MAw.  Ihr  ictfinx.  nul  seine  verschiedeneu  Formai.  Slutlgart,  1891. 
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ictères  toxiques  expérimentaux;  d'où  le  nom  qu'il  ;i  proposé,  pour  cette 
catégorie  de  faits,  d'ictères  pléiochromiques. 

C'esl  par  hypercholie  pigmentaire  que  se  produit  l'ictère  que  l'on  a 
longtemps  appelé  hématogène.  Que  l'on  injecte. du  sang  défibriné  sous  l;i 
peau  (Poncet,  llayem),  une  solution  d'hémoglobine  dans  l'intestin  ou  une 
cavité  séreuse  (Naunyn),  ou  dans  le  courant  veineux  (Stadelmann),  que 
l'on  procède  par  injections  intra-veineuses  de  bilirubine,  ou  par  hémo- 
globinhémie  expérimentale  (Hayem),  le  résultat  esl  toujours  le  même  : 
bile  épaisse,  foncée,  pouvant  contenir  deux  fois  plus  de  pigment  qu'à 
l'étal  normal,  el  apparition  ou  non  de  l'ictère  suivant  que  la  décharge 
biliaire  a  plus  ou  moins  suffisamment  compensé  l'état  pléiochromique. 
Même  processus,  d'après  les  expériences  de  Schmiedeberg,  d'Al'anassiew, 
de  Stadelmann,  avec  les  deux  poisons  ictérigènes  par  excellence,  la 
toluylène-diamine  et  le  phosphore.    . 

Tout  ictère  vrai  est  donc,  en  dernière  analyse,  hépatogène,  et  l'on 
peut  dire  que  l'ictère  est  fonction  morbide  de  la  cellule  hépatique, 
connue  la  biligénie  en  est  fonction  normale  (A.  Chauffard,  Pavlinoff).  Et 
cela  implique  que,  au  cours  de  l'ictère  biliphéique,  la  cellule  hépatique 
reste  capable  de  continuer  à  former  de  la  bile.  Il  y  a  inversion  sécrétoire, 
ou,  suivant  une  expression  proposée  par  E.  Pick  (l),  paracholie,  mais  le 
pouvoir  biligénique  n'est  pas  aboli,  il  n'est  que  dévié,  notion  dont  l'his- 
toire de  l'ictère  grave  montre  toute  l'importance. 

La  bile,  au  lieu    de   sortir  de  la  cellule  hépatique  uniquement  par 
son  pôle  biliaire,  la  quitte  donc  aussi  par  son  pôle  vasculaire.  Mais 
.par  quelles   voies  va-l-elle   diffuser  et  pénétrer   dans  la  circulation  gé- 
nérale? 

Le  premier  l'ail  anatomique  certain,  c'est  que  le  l'oie  ictérique  esl 
gorgé  de  bile;  suivant  que  l'ictère  est  plus  ou  moins  ancien  et  foncé,  les 
cellules  hépatiques  sont  farcies  de  pigment,  et,  par  places,  se  voient  de 
\rais  foyers  d'apoplexie  ou  mieux  d'infarctus  biliaires.  Les  canalicules 
biliaires  intra-lobulaires  se  dessinent,  distendus  par  une  injection 
naturelle,  et  le  pigment  s'y  concrète  et  s'y  ramifie  (Popoff).  Le  pigment 
biliaire  ainsi  retenu  est  du  reste  d'aspect  1res  variable,  et  cela  dans  nu 
même  foie,  el  Browicz(2)  a  fait  remarquer  quelles  différences  considé- 
rables il  pouvait  présenter  sur  les  coupes  histblogiques,  comme  couleur, 
jaune,  bran,  doré,  vert,  el  comme  consistance,  homogène,  granuleuse, 
cristalline. 

Dans  les  voies  biliaires,  ainsi  dilatées  et  remplies  de  pigment,  aucun 
doute  qu'une  résorption  ne  puisse  s'effectuer,  et  I  expérience  classique  de 
Heidenhain  le  démontre  :  la  pénétration  sous  pression  d  une  solution  de 
sulfate  d'indigo  dans  le  cholédoque  el  les  voies  biliaires  colore  en  bleu  les 
téguments  el  les  lis>us. 


1    E.  P Ucbcr  die  Entstehung  des  [eterus.  Wiener  klin.  Woch.,  1894,  irs  26-29. 

nowicz,  Deutsche  med.  Woch.,  juin  1897,  p.  353'. 
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Cette  expérience,  reprise  el  analysée  de  plu9  près  par  Wertheimer  cl 
I,  Lepage(<),  |><'ul  nous  donner  un  enseignement  de  plus  :  bî,  en  même 
temps,  on  recueille  I  urine  de  I  un  des  uretères  el  la  lymphe  «In  canal 
thoracique,  le  bleu  apparaît  d'abord  dans  l'urine,  montrant  que  le  rôle 
initial  et  probablement  prépondérant  dans  la  résorption  par  les  voies 
biliaires  appartient  aux  vaisseaux  sanguins. 

Ce  rôle  respectif  <l<is  vaisseaux  lymphatiques  el  sanguins  dans  la 
résorption   biliaire  est  du  reste  un  <lrs  points  sur  lesquels  on  discute 

encore. 

Déjà  Saunders,  dans  son  expérience  fondamentale  de  1795,  avait  vu 
que  la  ligature  <lu  cholédoque  chez  le  chien  détermine  en  deux  heures 
la  coloration  jaune  du  sang  sus-hépatique  el  «le  la  lymphe  provenant 
«lu  foie. 

Depuis,  les  auteurs  se  sont  partagés.  Ludwig  faisait  jouer  un  rôle 
prépondérant  aux  voies  lymphatiques,  el  Kufferath,  en  1880.  a  constaté 
qu'après  ligature  simultanée  <lu  cholédoque  el  <lu  canal  thoracique  il  ne 
se  produisait,  au  moins  pendant  quelques  heures,  ni  ictère  ni  passage  des 
acides  biliaires  dans  le  sang.  Même  résultat  a  été  obtenu  |>lus  récemment 
par  von  Frey  et  Vaughan  Harley(î),  chez  le  chien  :  après  ligature  du 
cholédoque  OU  occlusion  des  canaux  hépatiques,  la  ligature  du  canal 
thoracique  empêche  la  production  de  l'ictère,  ou  le  fait  disparaître,  au 
moins  momentanément,  s'il  est  déjà  établi.  La  bile  en  rétention  passe 
dans  les  espaces  lymphatiques  péri-vasculaires,  et  ne  produit  I  ictère  que 
si  les  vaisseaux  lymphatiques  restent  perméables. 

D'autre  part,  Lépine  a  montré  expérimentalement,  en  I  885,  que  la  bile 
résorbée  pouvait  prendre  la  voie  sus-hépatique,  et,  d'après  Queirolo  el 
Benvenuti  ri.  après  ligature  simultanée  du  cholédoque  et  du  canal  thora- 
cique, l'ictère  se  produit  au  boul  de  "2  i  à  30  heures  i ;  ). 

On  doit,  je  crois,  admettre  que  ces  résultats  expérimentaux  sont 
complémentaires  el  non  contradictoires,  el  que,  dans  les  voies  biliaires 
aussi  bien  que  dans  les  espaces  péricellulaires,  l'absorption  ictérigène 
peut  emprunter  la  double  voie  lymphatique  el  veineuse.  Le  plus  ou  moins 
de  précocité  de  l'une  ou  I  autre  de  ces  voies  d'absorption  est  une  question 
relativement  accessoire,  el  qui  intéresse  plus  le  physiologiste  que  le 
médecin. 

Par  quelque  procédé  physiologique  que  les  éléments  de  la  bile  pénètrent 

(')  Werthewer  et  I,.  Lepage,  Société  de  biologie,  19  déc.  lS'.Hi. 

(-  Vos  l'i;i\  el  Vacghas  Haiiley,  Ueber  Gallcnstauung  ohne  Ictcrus.  Verhandl.de»  XI  Con- 
gres» fur  innere  Medicin.  Leipzig,  1892. 

"'    Qui el  Bexvemjti,  IX*  Congrès  de  la  Soc.  ital.  de  méd.  intern.  Turin,  oct.  1898. 

'•  Les  recherches  de  E.  Wertheimer  el  L.  Lepage  Journal  de  physiologie  et  de  patho- 
logie générale,  mars  1899,  p.  259)  sonl  également  en  contradiction  avec  celles  de  Harley  el 
montrent  que  la  ligature  du   canal   thoracique   ne  retarde  pas  sensiblement  le  passage  du   pig- 

ment  biliaire  dans  l'un piand  on  a  lie  le  cholédoque.  Uè :onclusion  pour  les  expériences 

de  D.  Gerhardt. 
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dans  le  sang,  l'ictère  ne  s  en  trouve  pas  moins  constitué,  en  huit  que 

syndrome,  par  trois  éléments  associés  :  le  pig ni  biliaire  est  constatante 

dans  le  sérum  sanguin,  passe  dans  les  urines,  imprègne  le  tégument 
e(  les  muqueuses.  L  ictère  biliphéique  peul  être  <iil  complet  quand  il 
>-.'  présente  avec  ces  trois  caractères  Fondamentaux. 

En  combien  de  temps  peut-il  être  ainsi  constitué?  Ces!  là  une  question 
à  laquelle  l'expérimentation  ne  donne  |>as  une  réponse  simple,  car, 
suivant  l'animal  pris  comme  sujet,  la  ligature  <ln  cholédoque  donne  des 
résultats  dès  différents  :  pas  d'ictère  ni  de  bilinurie  chez  le  cobaye  et  le 
lapin:  ictère  tardif  chez  le  chat;  ictère  assez  rapide  chez  le  chien,  qui 
semble  réagir  à  peu  près  comme  l'homme.  .Notons  qu'assez  souvent  chez 
le  chien  normal,  cl  dans  les  conditions  physiologiques,  la  bile  peut  être  en 
partie  résorbée  dans  le  Foie,  et  l'on  constate  dans  l'urine  la  présence  de 
pigments,  et  même  d'acides  biliaires  (Naunyn). 

Chez  l'homme,  la  clinique  démontre  que  le  développement  de  l'ictère 
peut  être  très  rapide  :  en  quelques  heures  après  une  colique  hépatique, 
en  une  heure  dans  un  cas  d'ictère  émotif  que  j'ai  observé. 

La  nature  et  la  valeur  d'un  ictère  ne  peuvent  être  précisées  que  par 
l'examen  comparatif  du  sérum  et  de  l'urine  (Hayem),  et,  à  côté  des  cas 
complets  et  pins  d'ictère  biliphéique,  il  existe  de  nombreux  cas  d'ictères 
complexes,  (pic  nous  retrouverons  à  propos  des  ictères  hémaphéiques,  et 
d'ictères  dissociés. 

Ce  terme  d'ictères  dissocies  nie  parait  pouvoir  s'appliquera  ces  faits, 
étudiés  par  Hayem,  dans  lesquels  le  sérum  sanguin  donne  la  réaction  de 
Gmelin,  alors  que  les  urines  ne  contiennent  pas  de  pigment  biliaire, 
mais  seulement  des  pigments  modifiés  on  de  l'nrohilinel  '  ). 

Il  est  probable  qu'il  va  là  surtout  une  question  de  quantité,  et  que  le 
pigment  biliphéique  ne  passe  dans  les  mines  que  quand  il  existe  dans  le 
sérum  en  proportion  suffisante.  Ainsi,  dans  l'ictère  chronique  infectieux 
splénomégalique,  au  moment  des  recrudescences  d'ictères,  urines  et 
sérum  donnent  la  réaction  de  Gmelin,  tandis  que,  pendant  les  périodes 
de  rémission,  le  sérum  seul  continue  à  donner  la  réaction  biliphéique,  les 
urines  restant  chargées  d'urobiline  (Hayem). 

Pour  avoir  une  notion  complète  des  adultérations  hématiques  provoquées 
par  I  ictère,  il  ne  faudrait  pas  tenir  compte  seulement  des  pigments 
biliaires,  mais  aussi  des  deux  antres  éléments  caractéristiques  de  la  bile, 
la  cholestérine  et  les  acides  biliaires. 

Pour  la  cholestérine,  les  travaux  île  Naunyn  et  de  ses  élèves  ont  montré 
quelle  était  surtout  un  produit  de  sécrétion  épithéliale  delà  vésicule  et 
des  voies  biliaires.  Hue  devient  celle  sécrétion  an  cours  des  ictères  par 
rétention,  dans  quelle  proportion  la  cholestérine  retenue  passe-t-elle  dans 
le  sérum,  nous  I  ignorons. 

1  Sous  le  nom  d'ictères  acholuriques,  Gilbcrl  cl  Fournicr,  Gilbcrl  ri  Castaigne  ont  récem- 
menl  dccril  des  faits  où  l'examen  des  urines  restant  négatif  le  sérum  contient  <\>-±  pigments 
biliaires  normaux  ou  modifiés.  Voy.  !..  Borrf.l,  Les  ictères  acholuriques.  These.de  Paris,  1899. 
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Les  acides  biliaires,  glycocholatcs  el  taurocholates  de  soude,  existenl 
normalement  dan-  le  sang;  ils  proviennenl  de  la  résorption  intestinale, 
qui  reprend  le  glycocholate  dans  le  jéjunum  el  l'iléon,  les  taurochoLitcs  el 
cholates  exclusiveraenl  dans  l'iléon  (Tappeiner). 

Leurs  variations  au  cours  des  états  pathologiques  sont  assez  mal 
connues.  Stadelmann  a  constaté  leur  diminution  au  débul  de  certains 
ictères  toxiques  (par  le  phosphore,  la  toluylène-diamine,  l'hydrogène 
arsénié)  dans  les  ictères  chroniques  par  rétention,  dans  la  fièvre,  etc. 
L'excès  d  acide-  biliaires  dans  le  sang,  surtout  dans  les  ictères  aigus  el 
récents,  n'en  a  |>as  moins  une  grande  importance,  puisqu  il  explique  une 
série  des  symptômes  cliniques  observés. 

La  période  délai  i\v<  ictères  biliphéiques,  ainsi  caractérisée  par  la 
présence  du  pigment  biliaire  normal  dans  le  sang.  I  urine,  et  les  tégu- 
ments, l'ait  place,  à  un  moment  donné,  à  une  période  de  déclin,  et  dès 
lors  les  phénomènes  vont  rétrocéder  dans  un  ordre  inverse  «le  celui  de 
leur  apparition.  La  progression  initiale  avait  été  :  pigment  dans  le  sang, 
puis  dans  les  urines,  puis  dans  les  téguments.  La  régression  terminale 
l'ait  disparaître  le  pigment  il  abord  des  urines,  puis  du  sang,  puis  des 
téguments,  (m  peut  donc  distinguer,  au  point  de  vue  de  la  chronologie 
dévolution,  le  pigment  biliaire  circulant  et  le  pigment  fixé:  celui-ci  ne 
peut  disparaître  que  tardivement,  par  le  l'ait  de  la  rénovation  des 
éléments  anatomiques,  ce  qui  explique  la  survie  de  I  ictère  cutané  à  la 
bilinurie. 

En  dehors  du  symptôme  ictère  et  de  sa  constatation  par  I  inspection 
i\c>  téguments,  l'examen  chimique  du  sérum  et  des  urines,  la  série  des 
phénomènes  cliniques  observés  chez  les  icteriques  relève  de  plusieurs 
processus  physiologiques  associés.  <>n  peut  en  distinguer  trois  groupes 
principaux. 

A.  Actions  toxiques  directes,  exercées  par  les  pigments  el  acides 
biliaires  sur  les  cellules  organiques,  et  en  particulier  sur  le  myocarde, 
1  épithélium  rénal,  les  cellules  nerveuses.  Peut-être  faut-il  faire  intervenir 
également  ici  la  viciation  ou  la  suppression  de  la  sécrétion  interne 
du  l'oie. 

B.  Tronhles  de  la  nutrition  générale,  relevant  des  mauvaises  condi- 
tions dans  lesquelles  s'effecluenl  la  digestion  intestinale  et  l'absorption, 
et.  en  même  temps,  des  perturbations  trophiques  par  lésions  île-  divers 
parenchymes. 

(..  Infections  secondaires  par  envahissement  microbien  a  rendant  de- 
voies  biliaires. 

.Nous  reviendrons  sur  les  principaux  de  ces  laits  à  propos  du  retentisse- 
ment   exercé   par   les    lésions    hépatiques    sur    les    différents    organes. 
Bornons-nous  pour  le  moment  à  signaler  les  différences  de  réaction  orga 
nique  suivant  que  l'ictère  est  aigu  ou  chronique. 
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Dans  les  ictères  aigus,  les  symptômes  d'origine  toxique  se  montrenl 
avec  leur  maximum  d'intensité:  Iris,  par  exemple,  le  prurit,  l;i  brady- 
cardie,  ou  même  les  troubles  cérébraux,  l'oligurie,  etc. 

Les  ictères  chroniques  agissent  mu  contraire  moins  par  intoxication 
que  par  liypotrophie.  11  semble  que,  au  bout  d'un  certain  temps,  l'orga- 
nisme s'habitue  à  l'imprégnation  toxique  qu'il  subit;  la  papille  nerveuse 
cutanée  s'anesthésie  pour  le  poison  biliaire,  le  rythme  myocardique  tend 
à  se  rétablir,  bien  que  cela  n'ai!  rien  <le  constant.  Le  prurit  cutané 
semble  à  la  lois  plus  fréquenl  et  plus  persistant  que  la  bradycardie; 
il  peut  se  prolonger  pendant  des  mois  et  devenir,  pour  les  ictériques,  un 
véritable  supplice. 

Que  I  ictère  soit  aigu  ou  chronique,  il  est  un  symptôme  qui  ne 
manque  à  peu  près  jamais,  et  dont  l'importance  clinique  est  majeure, 
C  est  la  "perte  de  poids.  Dans  l'ictère  calarrbal  le  plus  simple,  à  plus  forte 
raison  dans  les  ictères  infectieux  bénins,  la  courbe  des  poids  est  caracté- 
ristique; elle  descend  d'abord  régulièrement,  et  assez  bas  pour  qu'une 
perle  de  3  à  6  kilogs  soit  très  communément  constatée;  puis,  pendant  un 
nombre  île  jours  variable  (5  à  8  jours  en  général  pour  un  cas  de  moyenne 
gravité),  la  courbe  l'ait  plateau  au  point  le  plus  déclive  du  tracé;  enfin, au 
moment  où  commence  vraiment  la  convalescence,  elle  se  relève  brusque- 
ment, suit  une  marche  ascensionnelle  ininterrompue,  et  ramène  rapide- 
ment le  sujet  à  son  poids  initial,  ou  même  à  un  poids  plus  élevé.  En 
général,  la  reprise  ascendante  du  poids  r<'i<ir<U>  de  quatre  à  dix  jours 
sur  la  crise  azoturique  et  polyurique.  L'ensemble  de  ces  doux  courbes, 
mines  et  poids  corporel,  donne  l'image  la  plus  fidèle  de  la  maladie 
dans  son  évolution,  une  figuration  schématique  aussi  nette,  aussi  précise, 
que  celle  que  donne  par  exemple  la  courbe  thermométrique  dans  la  lièvre 
typhoïde. 

Dans  les  ictères  chroniques,  les  choses  sont  moins  simples,  et  il  faut, 
en  même  temps  que  de  la  durée  de  l'ictère,  tenir  compte  de  sa  cfiuse,  si 
bien  que  la  courbe  des  poids  devient  un  (les  meilleurs  éléments  de 
diagnostic  et  de  pronostic. 

I.  ictère  dû  à  une  obstruction  calculeuse  réalise  la  condition  la  moins 
défavorable  au  point  de  vue  de  la  conservation  de  l'embonpoint  et  des 
forces.  Les  troubles  digestifs  sont  longtemps  compensés  grâce  à  l'intégrité 
de  I  appétit  et  a  l'élévation  de  la  ration  alimentaire;  mais  cette  compensa- 
tion na  qu  une  durée  limitée,  et  toujours  arrive  un  moment  où  l'orga- 
nisme de  I  ictérique  Qéchit,  où  l'amaigrissement  se  montre.  Dans  l'ictère 
calculons  non  compliqué  c'esl  du  deuxième  au  troisième  mois  (pie  m'a 
paru  se  faire  cette  échéance,  el  Ton  comprend  l'importance  pratique  de 
celle  donnée  sons  le  rapport  dc>  indications  opératoires. 

Dans  I  ictère  chronique  de  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique  de  Hanot, 
h  suralimentation  compensatrice  peut  atteindre  un  si  haul  degré  qu'elle 

(■('•alise  mu'  véritable  boulimie,  une  polyphagie  comparable  à  la  polyphagie 
des  diabétiques  (Jaccoud,  A.  Chauffard).  Comme  dans  le  diabète  sucré  du 
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reste,  I  amaigrissement  el  la  cache?  ie  ne  -  en  produisenl  pas  moins  après 
une  phase  de  tolérance  plus  ou  moins  prolongée. 

Restent  les  ictères  chroniques  d  origine  néoplasique,  si  Fréquents, 
et  d'un  diagnostic  souvenl  >i  obscur.  On  peut  dire  que  la  perte  progressive 

de  poids  est  un  tir  leurs  meilleurs  signes,  un  de  ceux  qu'il  faul  toujours 
rechercher  avec  I»1  plus  de  soin.  Dans  les  cancers  du  parenchyme  hépa- 
tique l'amaigrisscmenl  est  presque  il  emblée  extrême  el  incoercible. 
Il  marche  pins  lentemenl  dans  l'épithélioma  de  la  vésicule  cl  surtout  «lu 
cholédoque,  mais  es!  toujours  plus  hàtif  et  plus  prononcé  que  dans  la 
simple  occlusion  calculeuse  <ln  cholédoque. 

L'infection  secondaire  ascendante  Ar*  voies  biliaires  ne  peut  se 
diagnostiquer  cliniquement,  au  cours  d'un  ictère,  que  si  l'on  voit  appa- 
raître et  évoluer  le  syndrome  typique  de  la  lièvre  bilio-septique.  Or, 
celle-ci  appartient  à  peu  près  exclusivement  aux  ictères  chroniques,  et 
surtout  aux  ictères  calculeux;  pins  rarement  on  l'a  observée  dans  les 
cancers  biliaires,  dans  la  maladie  de  Hanoi.  Quanl  aux  ictères. aigus,  cer- 
tains d'entre  eux  sonl  déjà  fonction  d'infection  biliaire,  par  le  bacille 
d'Eberth  par  exemple,  OU  le  pneumocoque,  on  le  colibacille;  mais  dans 
l'ictère  catarrhal  prolongé,  même  quand  il  dure  des  deux  ou  trois  mois 
comme  on  en  a  cité  des  exemples,  il  ne  semble  pas  que  le  processus 
de  l'infection  secondaire  ascendante  entre  en  jeu.  Celle-ci  se  produit 
d'autant  pins  facilement  que  la  cellule  hépatique  conserve  mieux  ses 
aptitudes  biligéniques,  que  la  rétention  biliaire  est  sous  pression  plus 
forte. 

Bien  des  points  restent  encore  très  ignorés  dans  la  physiologie  patho- 
logique des  ictères,  surtout  au  point  de  vue  chimique. 

Dans  les  ictères  par  rétention  (c'est-à-dire  à  peu  près  dans  Ions  les 
ictères),  que  devient  la  circulation  de  la  bile?  Normalement,  nue  partie 
des  acides  biliaires  est  éliminée  par  les  fèces,  une  petite  partie  est  trans- 
formée dans  l'intestin,  la  pins  grande  part  est  reprise  par  le  foie  et  éli- 
minée par  la  bile.  De  même,  la  bilirubine  se  transforme  dans  l'intestin 
en  biliverdine  et  urobiline,  et  revient  en  partie  au  foie.  Le  rôle  de  la 
cholestérine  parait  pins  secondaire,  et  l'on  ne  reconnaît  plus  à  la  choles- 
térémie  l'importance  que  lui  avait  attribuée  Flint. 

Jusqu'à  quel  point  est  troublée  ou  enrayée  la  sécrétion  hépatique  de 
ces  divers  produits  an  coins  des  ictères,  quelle  proportion  en  passe  dans 
le  saim,  quelle  proportion  en  est  retenue  dans  les  voies  biliaires,  tout 
cela  est  encore  mal  connu.  Nous  aurons  à  y  revenir. 

On  ne  connaît  pas  mieux  la  nature  exacte  t\r>  pigments  circulants,  tels 
qu'on  les  trouve  dans  le  sérum.  (In  sait  (pie  Dastre  et  Floresco  distin- 
guenl  dans  la  bile  deux  pigments  principaux,  le  bilirubinate  et  le  bili- 
verdinate  sodiques,  dissous  à  la  faveur  des  carbonates  alcalins;  en  ab- 
sorbant l'oxygène  de  l'air,  les  bilirubinates  se  transforment  en  Itili- 
verdinates. 

Mais  de  pins,  dans  la  bile  normale  de  la    vésicule   existent,  d  après  les 
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mêmes  auteurs,  deux  autres  pigments  non  encore  signalé.;,  l'un  jaune 
brun  (biliprasinate  de  soude),  l'autre  vert,  la  biliprasine,  le  pigment 
jaune  étanl  un  sel  alcalin  du  pigment  vert. 

Sons  l'influence  de  l;i  réaction  <lu  milieu,  de  l;i  chaleur,  de  la  lumière, 
le  pigmenl  originel  fondamental,  la  bilirubine,  s'oxyde  avec  hydratation 
il  peut,  par  des  degrés  successifs,  passer  |  ><*  1 1*  les  deux  pigments  bilipra- 
siniques  el  aboutira  la  biliverdine,  peut-être  au  moyen  d'un  agenl  d'oxy- 
dation particulier,  d'une  oxydase  li(:/>(il/'/tic  (Dastre  et  Floresco).  Il 
sérail  intéressant  d'appliquer  ces  données  nouvelles  à  l'étude  des  pig- 
ments du  sérum  chez  les  ictériques,  <le  voir  si  on  les  trouve  toujours  au 
même  stade,  ou  s'ils  se  modifient  ou  évoluent  suivant  la  nature  ou  la 
durée  de  l'ictère. 

L'ensemble  de  nus  connaissances  actuelles  sur  la  chimie  physiologique 
des  ictères  peul  se  résumer  dans  le  tableau  suivant,  qui  combine  à  peu 
près  les  classifications  liés  voisines  de  Hayem  et  de  Tissier,  et  celle  de 
Ouincke  i  '). 


l'K.U' 


I"  Léger  subiclèr 
2°  Subiclcre  .    . 


SERUM. 


CRIN  ES. 


FECES. 


Tà      ,      .         .,-,••      (Pas  de  pigmenl  biliaire.  L  .      ..  . 

Pas  de  hiiiïnrnl  biliaire. }n  '       ,.       ,  ...       '(.olnralinii  norniab 

1  '  (*l'{'u  ou  pas  (1  urobilinc . \ 


i  Pigmenl  biliaire,   urobi-SPas  de  pigment  biliaire, ),,  . 
.  )     ■..                                             .  .\.°  ;(.nl(irati(iii  normale. 

f     une f     urobiline ) 

(Pigmenl  biliaire,   urobi-A  Pigment   biliaire,  urobi-),  .   .  ,  .,    , 

û°  Iclere '    y  V  £  Légèrement  décolorées. 

I     bne I     une \ 

.    ,    .      ,.      .       (Pigmenl    biliaire,    avectPig ni    biliaire,    avec;.,.    , 

t'  Ictère  louer  .    .      ■  ...  ,  ...  CDecolorecs. 

/    ou  sans  urobiline  .    .(     ou  sans  urobiline  .    .  ^ 


11  faut  ajouter  que,  chez  un  même  malade,  on  peut  suivant  les  moments 
où  se  fait  la  recherche  obtenir  des  résultats  différents.  Ainsi,  dans 
l'ictère  chronique  infectieux  splénomégalique  de  Hayem,  au  moment  des 
poussées  aiguës,  l'urine  el  le  sérum  donnent  la  réaction  de  Gmelin;  pen- 
dant les  périodes  de  rémission,  les  urines  restent  urobiliques  mais 
dépourvues  de  pigment  biliaire,  alors  que  dans  le  sérum  la  réaction  de 
Gmelin  persiste  plus  ou  moins  intense  mais  toujours  nette.  Dans  une 
autre  variété  d'ictère  chronique  décrite  par  Le  Gendre(î),  par  Hayern(3), 
chez  certains  dyspeptiques,  et  qui  se  traduit  par  une  coloration  jaune 
cham  >is  des  téguments  el  surtout  de  la  paume  des  mains,  le  pigment 
biliaire  existe  à  l'état  constant  dans  le  sérum  et  l'ait  toujours  défaut  dans 
es  urines,  qui  ne  contiennent  que  de  l'urobiline. 

On  voit  combien  de  points  restent  encore  obscurs  dans  l'histoire  chi- 
mique des  ictères  aigus  el  chroniques,  et  ces  mêmes  difficultés  d'inter- 


1    Vus  II.  Quiscke  und  ii.   Hoppe-Seyler,  Die  Krankheiten  der  Leber.  Wien,  1899,  p.  76. 
-    p.  Li   Gexdre,  Hi'll.  de  la  Soc.  méd.  <!<■*  hôp.,  1897,  p.  i;>7. 
'    Hatem,  l'n-ssr  médicale,  1897,  a'  in.  p.  214. 
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prêtât  ion,  nous  allons   les   retrouver   à   propos  des    ictères  dits   hétna- 

l>lli;it//n's. 

Nous  ne  connaissons  pas  davanta»  •  la  nature  des  rapports  qui  unissent 
le  xanthélasma,  surtoul  dans  >e>  localisations  palpébrales,  aux  ictères 
chroniques  ou,  <l  une  façon  | •  I n-  générale,  aux  affections  hépatiques.  Ce 
rapport  est,  «In  reste,  loin  <l  être  constant,  el  dans  des  cas  très  prononcés 
de  xanthélasma,  la  sémiologie  chimique  peul  montrer  l'intégrité  absolue 
dé  la  cellule  hépatique  i  '  i. 

h.  Ictères  iiémaphéiques.  —  La  doctrine  des  ictères  hémaphéiques, 
édifiée  dès  1857  par  Gubler,  exposée  complètement  par  Dreyfus-Brisae, 
en  1878,  repose  sur  une  hypothèse  fausse  (l'existence  à  l'état  patholo- 
gique dans  Ir  sérum  et  I  urine  il  un  corps.  I  hémaphéine,  qui  n'a  jamais 
pu  être  isolé),  el  sur  une  notion  très  juste,  l'insuffisance  «lu  foie,  dans 
certaines  conditions,  à  transformer  l'hémoglobine  en  pigment  biliaire, 
soit  qu'il  y  ait  déglobulisation  exagérée  (insuffisance  hépatique  relative), 
soit  qu'il  \  ;iit  altération  fonctionnelle  du  foie  (insuffisance  hépatique 
absolue  I. 

Cliniquement,  l'ictère  dit  hémaphéique  de  Gubler  donne  aux  tégu- 
ments une  coloration  jaune  pâle,  sans  reflets  verdàtres;  il  n'y  a  ni 
prurit  cutané,  ni  bradycardie;  les  fèces  sont  à  peine  décolorées,  ou  au 
contraire  très  colorées;  les  urines  semblent  ne  pas  contenir  de  pig- 
ment  biliaire,  et  donnent,  par  addition  d'acide  nitrique,  une  coloration 
brun  acajou. 

En  réalité,  les  faits  sont  complexes.  Dans  certaines  urines  hémaphéi- 
ques la  réaction  de  Gmelin  peut  n'être  que  masquée,  et  reparait  en  diluant 
l'urine  ((1.  lissier).  Do  plus,  ce  que  l'on  trouve  constamment  dans  I  urine. 
ce  sont  des  pigments  modifiés,  urobiline,  pigment  rouge  brun,  uro- 
chrome,  indol,  skatol.  C'est  l'ensemble  de  ces  corps  qui  donne  avec 
l'acide  nitrique  nitreux  la  réaction  rouge  brun. 

In  point,  dans  ces  dernières  années,  a  été  bien  établi,  c'esl  qu'il 
n'existe  pas  d'ictère  urobilique,  tel  que  l'avait  décrit  C.  Gerhardt 
en  187S.  Quincke  a  bien  montré  qu'en  pareil  cas  l'examen  spectrosco- 
pique  de  la  peau  ne  décelait  pas  Purobiline,  tandis  que  le  sérum  conte- 
nait de  la  bilirubine.  Eiayem  n'admet  pas  davantage  l'existence  de  I  ictère 
urobilique. 

Ce  qui  reste  douteux,  c'est  de  savoir  si  le  pigment  rouge  brun  de 
Winter  a  par  lui-même  un  pouvoir  tinctorial,  s'il  est  capable  de  déter- 
miner la  coloration  ictérique  t\v^  téguments.  L'affirmative  a  été  soutenue 
d'abord  par  Hayem  et  ses  élèves,  et  récemment  Gilbert  et  Castaigne(*) 
ont  décrit   sous  le  nom  d'ictère  hémaphéique  acholurique  un  cas  dans 


1     A.  Chauffard,  Xanthélasma  disséminé  h  s]  ;n  îtriq  i  ■.  sans  insuffisance  hépatique.  So  létc 
mèd.  des  liù|...  11  oct.  1889. 
(*)  A.  Gilbert  el  J.  Castaigne,  Soc  de  bioL,  1.')  avril  1800. 
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lequel  I»'  sérum  donnail  la  réaction  des  pigments  biliaires  modifiés 
(absorption  de  la  partie  droite  du  spectre  el  absence  de  la  réaction  de 
Gmelin),  landis  que  l'examen  de  l'urine  ne  donnait  que  des  résultats 
négatifs.  Hayem  (')  admet  aujourd'hui  que  sans  la  présence  de  pigments 
biliaires  normaux  dans  le  sérum  il  ne  peut  y  avoir  d'ictère. 

Toute  cette  question  <ln  pigment  rouge  brun  paraîl  à  reprendre,  el 
nous  ne  sommes  que  bien  peu  lixés  sur  su  nature  réelle  el  sur  les 
rapports  qui  l'unissenl  aux  pigments  biliaires  si  complexes  de  la  bile 
normale. 

D'intimes  affinités  cliniques  associent,  <lu  reste,  les  ictères  franche- 
ment biliphéiques  aux  formes  qui  ne  donnenl  pus  lu  réaction  de  Gmelin 
dans  les  urines,  el  rien  n'esl  plus  fréquent  que  de  constater  ce  que  (initier 
e!  ses  ('lèves  appelaient  Vhe'maphéisme  secondaire;  à  un  moment  donné, 
,i,i  déclin  d'un  ictère  biliphéique,  les  mines  ne  contiennent  plus  que  des 
pio-ments  biliaires  modifiés  et  de  l'urobiline,  tandis  que  dans  le  sérum 
se  trouvent  encore  i\<'>  pigments  biliaires  normaux,  dette  modification  du 
syndrome  chimique  résulte  probablement  de  deux  causes  connexes  : 
diminution  du  pouvoir  biligénique  normal  de  la  cellule  hépatique,  et,  de 
par  la  lésion  même  de  cette  cellule,  substitution  partielle  des  pigments 
modifiés  aux  pigments  physiologiques. 

||  n'y  a  dune  pas,  entre  toutes  ces  variétés  d'ictère,  de  séparation 
profonde.  Toujours  l'ictère  est  un  symptôme  hépatogène,  et  corres- 
pond à  la  résorption  intra-hépatique  des  pigments  biliaires  normaux  ou 
modifiés. 

G.  PiGMEXTATiOXS  HÉP.VTiQUEs.  —  Les  travaux  (le  ces  dernières  années 
ont  mi»  en  évidence  deux  laits  importants  pour  la  physiologie  normale 
et  pathologique  du  t'oie. 

l'ouï  d'abord,  le  foie  contient  chez  tous  les  vertébrés  des  pigments 
propres,  différents  des  pigments  biliaires,  et  n'ayant  en  commun  avec  eux 
que  le  l'ail  (le  donner  au  spectroscope  un  spectre  continu. 

Dastre  et  Floresco  ri,  qui  ont  fait  de  ces  pigments  une  étude  complète. 
distinguent  d'après  leur  solubilité  deux  espèces  de  pigments  hépati- 
ques :  le»  pigments  aqueux,  constitués  par  un  composé  ferrugineux,  la 
ferrine,  de  nature  organo-métallique  et  très  voisin  de  la  ferratine 
de  Marfori  et  Schmiedeberg ;  les  autres  traits  distinctifs  du  pigment 
aqueux  sont  sa  richesse  en  1er,  et  son  spectre  continu.  L'autre  pigment, 

mi  pig ni  alcoolo-chloroformique,  est  intermédiaire  par  ses  caractères 

aux  lipochromcs  et  aux  pigments  biliaires,  et  ne  contient  pas  de  fer. 
Dastre  et  Floresco  lui  ont  donné  le  nom  de  choléchrome. 

D'autre  pari,  par  sa  nature  ferrugineuse,  le  pigment  aqueux  touche  à 
une  fonction  spéciale  du  l'oie,  sa  fonction  mari  iule  (Dastre  et  Floresco), 

i    Hati  m.  Soc.  de  biol.,  22  avril  1899. 

Dastri    el    Floresco,  Recherches  sur  1rs  matières  colorantes  du  foie  et  de  la  bile  et 
sur  le  fer  hépatique.  Paris,  1899. 


SÉMI0L0G1I    Gl  M  RALI 

c  est-à-dire  une  faculté  de  fixation  élective  que  le  foie  possède  pour  le  fer 
circulant,  el  cela  à  un  degré  beaucoup  plus  énergique  que  les  autres 
tissus  mi  organes.  D'après  Dastrc  el  Floresco,  cette  fonction  martiale  du 
foie  sérail  une  fonction  d'oxydation,  el  consisterai!  en  une  combustion 
lente  où  le  fer  joue  le  rôle  de  transporteur  d'oxygène. 

Chez  les  vertébrés,  chez  l'homme,  le  fer  hépatique  semble  être  à  deux 
états  distincts  l 'i  :  le  fer  fixe,  donl  la  quantité  esl  constante,  el  le  1  *  - 1 
mobile,  <|iii  augmente  ou  diminue  sous  l'influence  «!•■  causes  diverses  el 
eu  particulier  de  Vhématolyse.  L<>  expériences  de  Auscher  el  Lapicque(') 
nul  montré  qu'après  injection  aseptique  de  500  grammes  de  sang  dans  le 
péritoine  <l  un  chien  on  trouvait  au  bout  de  six  semaines  le  foie  el  la 
rate  chargés  d  un  pigmenl  ferrique,  résultant  de  la  destruction  de  l'hémo- 
globine, el  i|iu'  ces  auteurs  oui  nommé  la  rubigine.  Il  csl  bien  probable 
que  cette  rubigine  est  très  proche  pareille  de  la  ferrine  de  Dastre  cl  Flo- 
resco, si  même  elle  ne  lui  esl  pas  identique. 

Au  point  de  vue  pathologique,  la  sidérose  hépatique  a  été  étudiée  par 
Quincke(3),  depuis  IN77.  dans  de  nombreux  travaux,  notamment  au 
point  de  vue  de  l'anémie  pernicieuse,  du  diabète  sucré,  îles   maladies 

fébriles,   etc Pour  lui   connue   pour   les   autres   auteurs  allemands, 

Virchow,  Péris,  Ponfick,  Hindenlang,  Kunckel,  Peters,  Neumann,  Stahcl, 
Iran/.  Vay,  etc.,  la  sidérose  hépatique  est  un  épiphénomène  fréquent, 
pouvant  survenir  au  cours  des  cachexies  les  plus  diverses,  el  n'ayanl 
rien,  en  somme,  de  spécifique. 

La  nature  ferrugineuse  du  pigment  a  été  reconnue  par  tous  les  obser- 
vateurs; derrière  les  noms  divers  proposés,  hémosidérine  ou  sidérine 
(Quincke),  ferratine,  ferrine,  rubigine,  il  semble  bien  que  ce  soit  tou- 
jours le  même  corps  qui  ait  été  rencontré.  En  France,  il  esl  surtout 
décrit  sous  h;  nom  de  pigmenl  ocre,  depuis  les  travaux  de  Kelsch  el 
Ki  ner,  de  Brault,  Letulle,  Rendu  et  de  Massary,  et  caractérisé  par  la 
réaction  du  sulfhydrate  d'ammoniaque  (sulfure  noir  de  fer),  et  celle  du 
ferrocyanure  de  potassium  et  de  HC1  (bleu  de  Prusse). 

L'accord  est  également  près  de  se  l'aire  sur  au  moins  un  point  de  la 
pathogénie  de  ces  sidéroses  hépatiques,  le  rôle  prépondérant  de  Vhéma- 
tolyse, que  celle-ci  soit  d'ordre  expérimental  comme  dans  les  recherches 
de  Quincke,  de  Biondi,  de  Stadelmann  et  Gorodecki,  de  von  Starck, 
d'Auscher  et  Lapicque;  d'ordre  toxique,  comme  dans  les  travaux  Ar 
C.  Schwalbe,  de  kiener  et  Engel;  qu'elle  relève  de  processus  graves 
déglobulisants,  tels  que  l'anémie  pernicieuse  progressive  (Quincke),  de 
maladie  de   Werlhof  (Zaleski  .   de    purpuras   répétés   (Apert).    l'an-    tous 

!    I  unnii  .  Soc.  de  biol.,  20  nov.  1897. 

(*)  Auscheh  el  Lapicqde,  Archives  de  physiologie,   1896,  p   590-401,  ol  Socicl    de  biologie, 
12  février  isus. 
(r>)  11.  Quincke,  Specielle  Path.  un/1   Thérapie,  von   II.  Nothnagel,   vol.   XVIII,  I"  partie, 
a  600.  Vienne,  1899.   râbles  donnant  le  dosage  du   fer  hépatique  dans  un  grand  nombre 
de  faits  expérimentaux  el  pathologiques. 
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ces  cas,  la  sidérose  hépatique  semble  due  à  la  mise  en  liberté  <l  une 
grande  quantité  d'hémoglobine,  ;ï  la  fixation  hépatique  el  à  la  transfor- 
mation de  ce  corps,  grâce  à  l'affinité  élective  que  le  foie  exerce  vis-à-vis 
du  fer  circulant. 

Il  esl   vrai  que  dans  la  chlorose  rien  de  pareil  ne  se  produit  (Hayem), 
que    dan-  !••>   accès  d  hémoglobinurie   les  quantités  massives  d  hémo- 
globine produite  évoluent  plutôt  dans  le  sens  pigment  biliaire  et  ictère 
Ponfick),  que  dans  le  sens  pigment  ferrugineux. 

D'autre  pari,  depuis  le  mémoire  de  Hanoi  et  Chauffard  en  1882.  la 
cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  du  diabète  sucré  était  reconnue  et 
classée,  confirmée  depuis  par  de  nombreuses  observations.  Puis,  à  côté 
d'elle,  se  plaçaient  des  laits  de  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  non 
diabétique,  relevant  de  l'alcoolisme  (observations  de  Letulle,  de  Gilbert 
el  Grenet).  En  ajoutant  à  ces  Faits  les  cirrhoses  ou  hépatites  paludéennes, 
on  voit  <pi  il  y  a  doue  tout  un  groupe  de  cirrhoses  présentant,  au  point 
de  vue  anatomique,  ce  caractère  si  particulier  de  la  surcharge  pigmen- 
taire, constatable  à  la  fois  au  niveau  des  zones  scléreuses  et  îles  cellules 
hépatiques. 

Voilà  où  en  esl  la  question  de  fait.  Quant  à  l'interprétation  physiolo- 
gique, elle  reste  fort  douteuse. 

On  m'  peut  douter  que  les  cas  les  plus  complets  de  cirrhose  pigmen- 
taire avec  mélanodermie  n'appartiennent  au  diabète  sucré;  que  toujours 
le  foie  ne  soit  l'organe  le  plus  chargé  de  pigment  ocre. 

Mais  est-ce  bien  au  niveau  du  foie  que  débute  le  processus,  par  hyper- 
genèse  i  Hanoi  et  Chauffard)  ou  mieux  par  dysgenèse  pigmentaire  (Chauf- 
fard)? S'agit-il,  au  contraire,  d'un  processus  plus  diffus,  d'une  réduction 
particulière  de  l'hémoglobine  dans  le  sang  circulant  (Letulle).  ou  au 
niveau  des  cellules  à  fonctionnement  intense  quand  l'organisme  lui-même 
est  en  état  de  déchéance  totale  (Rendu  et  de  Massary) ?  Toutes  ces  hypo- 
thèses ont  été  émises,  sans  qu'aucune  puisse  être  considérée  connue 
démontrée.  L'absence,  ou  tout  au  moins  l'extrême  rareté  du  pigment 
ilan>  le  sang  circulant  plaide  à  la  fois  contre  l'origine  intra-vasculaire  el 
contre  la  théorie  de  la  dissémination  embolique  à  point  de  départ  hépa- 
tique, el  c  est  en  somme  la  formation  du  pigment  au  niveau  des  éléments 
cellulaires,  el  principalement  de  l'épithélium  hépatique,  qui  semble  le 
plus  admissible. 

Peut-être,  faut-il  tenir  compte  d'une  origine  splénique  possible  pour 
au  moins  uni'  partie  du  pigment  accumulé  dans  le  foie.  Dans  beaucoup 
d  observations  de  diabète  bronzé  la  rate,  quand  on  l'a  examinée,  conte- 
nait des  quantités  notables  de  pigment  ferrugineux,  moindres  cependant 
que  d, m-  le  foie.  Les  expériences  de  Auschei  et  Lapicque  montrent  bien 
les  rapports  réciproques  des  deux  organes  comme  teneur  en  pigment.  La 
rate  se  charge  la  première  de  pig ni,  el  au  plus  haut  i\c^\r.  En  injec- 
tant dan-  le  péritoine  d'un  chien  15  a  2(1  grammes  de  sang  artériel  Irais 
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el  aseptique,  on  ne  trouve  il»'  pigment  que  dans  la  rate;  avec  50  grammes 
de  sang,  on  trouve  2  grammes  de  pigmenl  par  kilo  de  rate  el  0  r,80  par 
kilo  de  foie;  avec  120  grammes  de  sang,  6,r,25  dans  la  rate  el  seule- 
ment 2  grammes  par  kilo  dans  le  foie.  Dans  1rs  cirrhoses  pigmentaires  de 
l'homme  la  proportion  esl  inverse,  et  on  trouve  jusqu'à  l<>  à  12  grammes 
par  kilo  de  foie,  el  seulement  2  à  i  grammes  par  Lil<i  de  rate. 

Ces  résultats  expérimentaux  el  cliniques  ne  me  paraissent  cependant 
l»as  inconciliables  si  l'on  se  rappelle  l'affinité  élective  du  foie  pour  le  fer. 
La  raie  produit  le  pigment  ferrugineux  mais  ne  le  retient  pas;  le  foie, 
beaucoup  moins  actif  comme  foyer  d'hématolyse,  retient  ri  accumule  le 
pigment,  s'en  surcharge  de  plus  en  [dus,  et  arrive  à  en  contenir  des  quan- 
tités bien  plus  considérables  que  la  rate.  Cette  donnée  nouvelle  et 
conforme  à  ce  que  nous  avons  vu  déjà  pour  l'origine  spléniquc  fréquente 
des  hépatites  rne  paraît  très  vraisemblable,  et  serait  à  vérifier  dans  les 
observations  ultérieures. 

Bien  d'autres  points  restent  obscurs  dans  l'histoire  ^\r>  cirrhoses 
pigmentaires.  Pour  certaines  d'entre  elles,  le  rôle  pathogène  de  l'al- 
cool esl  évident;  doit-on  l'admettre  pour  toutes,  et  en  particulier  pour 
les  cirrhoses  diabétiques?  En  faveur  de  cette  interprétation  on  a  allé- 
gué ce  l'ait  que,  jusqu'à  présent,  toutes  1rs  observations  connues  de 
cirrhose  pigmentaire  diabétique  ont  porté  sur  «1rs  hommes,  jamais  sur 
drs  femmes.  Et,  cependant,  j'ai  peine  à  croire,  pour  ma  part,  que  le 
diabète  sucré  n  intervienne  ici  que  comme  une  cause  banale  de  déchéance 
organique.  Les  cas  sont  trop  semblables  cuire  eux,  trop  constants  dans 
leur  déterminisme,  pour  ne  pas  suggérer  l'idée  <l  un  processus  presque 
spécifique. 

.Nous  connaissons  mal,  également,  les  rapports  du  pigment  et  de  la 
cirrhose.  Le  pigment  agit-il  comme  corps  étranger,  et  provoque-t-il  par 
action  toute  mécanique  le  processus  sclérogène?  .N  est-il,  au  contraire, 
que  déposé,  à  I  état  inerte,  au  sein  du  l issu  fibreux?  Autant  de  questions 
dont  la  solution  précise  l'ail  encore  défaut. 


IV.   -   RETENTISSEMENT  DES  LÉSIONS  Dl    FOIE  SI  li  LES  AUTRES  ORGANES 

En  raison  de  la  complexité  et  de  l'importance  de  ses  fonctions,  le  foie, 
quand  il  esl  lésé,  exerce  une  action  à  distance  sur  la  presque  totalité  des 
organes  et  systèmes  de  l'économie.  Tout  souffre  de  sa  souffrance,  el  ainsi 
nait  une  série  de  symptômes  qui  revendiquent  une  large  pari  dan-  le 
diagnostic  et  le  pronostic  des  affections  hépatiques. 

Ces  réactions  pathologiques  relèvent,  suivant  les  organes,  de  méca- 
nismes liés  différents,  action-  nerveuses,  actions  toxiques,  troubles  méca- 
niques, modifications  dans  l'afflux  biliaire  intestinal,  etc.  C'est  ce  que  va 
nous  montrer  leur  étude  analytique  sommaire,  faite  par  organe  ou  sys- 
tème analoiniipie. 

\A    CHAVrFAMD  ■ 


lis  PATHOLOGIE  GENERALE  ET  SEMIOLOGIE  Dl    FOIE. 

A.  Tégument  externe.  —  Nous  connaissons  déjà  l'imprégnation  icté- 
rique  des  téguments  dans  les  ictères  aigus  ou  chroniques,  dans  l'héma- 
phéisme,  ainsi  que  le  xanthélasma  palpébral  ou  disséminé  et  ses  rapports 
inconstants  avec  l'hépatisme. 

D'autres  symptômes  cutanés  sont  nettement  d'origine  toxique,  et,  en 
premier  lieu,  le  prurit  des  ictériques.  On  l'attribue  à  l'excitation  des 
papilles  nerveuses  du  derme  par  les  acides  biliaires  retenus  dans  le 
sang,  niais,  à  coup  sur.  il  relève  en  grande  partie  de  la  prédisposi- 
tion, ou  mieux  de  la  réactivité  nerveuse  individuelle,  car  rien  n'est 
(•lus  variable  que  ce  symptôme  dans  son  époque  d'apparition,  son  inten- 
sité, sa  durée.  Le  prurit  peut  précéder  1  ictère,  parfois  d'un  certain 
nombre  de  juins,  survenir  au  début  de  la  jaunisse,  ou  plus  tardive- 
ment; il  reste  éphémère  et  modéré,  ou  s'installe  et  devient  chronique, 
avec  des  exacerbations  très  cruelles  pour  les  malades,  souvent  nocturnes. 
Au  prurit  initial  s'ajoutent  bientôt  des  lésions  de  grattage,  papules 
prurigineuses,  excoriations  linéaires,  pustules  d'echtyma,  eczématisation 
de  la  peau,  etc. 

En  dehors  même  de  l'ictère,  il  semble  qu'il  puisse  y  avoir  un  prurit 
hépatique  après  les  coliques  hépatiques  sans  jaunisse,  au  début  de  cer- 
tains cas  de  cirrhose. 

Au  cours  de  l'insuffisance  hépatique  aiguë  ou  chronique,  dans  les 
ictères  graves  ou  infectieux,  fréquentes  sont  les  éruptions  toxidermiques, 
érythèmes  polymorphes,  orties,  circules,  scarlatiniformes,  comparables  à 
la  fois  aux  rash  septicémiques  et  aux  dermatoses  de  l'urémie. 

L'apparition  d'hémorragies  cutanées  a  encore  plus  de  valeur,  sous 
tonne  de  sugillations  sanguines,  de  vibices,  de  pétéchies;  elle  constitue 
toujours  un  signe  grave  au  point  de  vue  du  pronostic. 

L'urticaire,  spontanée,  ou  après  ponction,  l'ait  partie  de  l'histoire  clas- 
sique des  kystes  bydatiques  du  l'oie.  Peut-être  même  certaines  lièvres 
ortiées  relèvent-elles  directement  dune  insuffisance  hépatique  larvée, 
comme  dans  un  l'ait  récemment  publié  par  Oulmont  et  F.  ïlamond. 

B.  Tube  digestif.  —  Rien  de  plus  direct  que  la  répercussion  des 
affections  hépatiques  sur  le  tube  digestif,  puisque  la  bile  se  déverse 
directement  dans  l'intestin  pour  intervenir  dans  l'élaboration  <\\\  chyle, 
et,  en  même  temps,  à  litre  de  sécrétion  en  partie  résorbée  et  en  partie 
excrétée. 

On  peut,  tout  d'abord,  distinguer  deux  catégories  de  laits,  suivant 
que  l'afflux  biliaire  intestinal  est  accru,  ou  diminué,  ou  même  sup- 
primé. 

\u  premier  groupe  de  faits  appartiennent  les  étals  polycholiques  ou 
pléiochromiques,  suivant  que  c'est  la  masse  totale  de  la  bile  déversée 
dans  l'intestin  qui  est  augmentée,  ou  seulement  sa  teneur  en  pigment. 
Dans  la  pathologie  de  nos  climats,  la  polycholie  n'est  guère  qu'un  fait 
accidentel   et   passager,   observé  par  exemple  dans  certaines  diarrhées 
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bilieuses,  ou  par  épisodes  aigus  chez  les  congestifs  abdominaux,  les  gros 
mangeurs,  .:i  la  suite  d'écarts  de  l'égimc,  ou  pcndanl  le  stade  initial  el 
préictérique  des  ictères  infectieux . 

Mais  cette  forme  polycholique  prend  une  importance  loul  autre  dans  la 
pathologie  des  pays  chauds,  el  lui  imprime  un  caractère  très  spécial,  un 
type  dil  bilieux.  Chez  les  non-acclimatés,  en  dehors  même  de  toul  accident 
morbide,  les  fèces  contiennent  une  quantité  exagérée  de  matière  colorante 
d'origine  biliaire  (Rattray).  Sous  l'influence  d'un  écarl  de  régime,  d'un 
refroidissemcnl  nocturne,  d'un  accès  paludéen,  d'une  attaque  de  dysen- 
terie, le  foie  se  congestionne  el  réagil  sous  forme  de  polycholie  avec 
subictère,  pigmenl  biliaire  dans  le  sérum  el  les  urines.  L'étal  bilieux  est 
particulièrement  habituel  dans  lu  malaria,  lièvres  bilieuses  des  pays 
chauds,  lièvre  bilieuse  hémoglobinurique,  etc.  bans  ce  dernier  cas,  sous 
l'influence  d'une  hématolyse  excessive,  le  foie  devienl  insuffisant  à 
arrêter  et  éliminer  les  masses  considérables  d'hémoglobine  mise  en  liberté  : 
à  la  polycholie  initiale  s'ajoutent  l'ictère  el  L'hémoglobinurie,  celle-ci  ap- 
paraissant, d'après  Ponfick,  ilès  que  I  6  de  la  masse  totale  des  hématies 
est  détruit. 

C'esl  par  ce  même  mécanisme  de  l'hématolyse  excessive  que  se  produit 
la  polycholie  au  début  dv^  empoisonnements  par  la  toluylène-diamine, 
l'hydrogène  arsénié,  le  phosphore  (Stadelmann).  Expérimentalement,  elle 
a  été  notée,  par  Blumreich  el  Jacobi,  chez  le  lapin,  longtemps  après 
l'ablation  de  la  glande  thyroïde. 

Enfin,  il  est  certain  que  la  polycholie  peut  apparaître  par  simple 
réaction  nerveuse,  soit  par  excitation  sécrétoire,  soit  par  vaso-dilalation 
paralytique.  All'anassiew  l'a  constatée  après  éiiervement   du   t'oie,  et   Ton 

connaît  la  fréquence  Ac>  diarrhées  bilieuses  émotives. 

L'afflux  biliaire  intestinal  peut  être  troublé  par  déficit,  partiel  ou 
total. 

Dans  le  premier  cas,  la  bile  continue  à  arriver  dans  l'intestin,  mais 
(die  est  profondément  modifiée,  privée  de  pigments.  Les  laits  de  ce  genre 
ont  été  indiqués,  t\î^  1872,  par  Hitler,  sous  le  nom  de  bile  incolore, 
étudiés    depuis    en    1885,    en    1895   et    1896    par   Hanoi  (')  sous   le   nom 

d  acholie  pigmentaire. 

La  bile  contenue  dans  la  vésicule  est  incolore,  transparente,  souvent 
légèrement  louche  ou  muqueuse.  Elle  ne  donne  qu'une  réaction  de 
l'iiiielin  douteuse  ou  nulle,  peut  contenir  des  quantités  considérables 
d'urobiline,  comme  dans  un  l'ait  de  Hallion  au  cours  de  la  lièvre  typhoïde; 
les  acides  biliaires  sont  liés  diminués,  l'acide  glycocholique  pouvant 
manquer  et  l'acide  taurocholique  être  liés  peu  abondant  (Hanot).  .lai  vu 
deux  cas  très  nets  d  acholie  pigmentaire  avec  bile  décolorée,  fèces  blan- 
châtres et  absence  d'ictère  :  dans  l'un  il  s'agissait  d'une  pneumonie  infec- 

1    II\not.  Semaine  médicale,  1895,  p.  197,  el  Soc.  de  biol.,  1  mars  1896 
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lieuse,  dan-  l'autre  <l  une  colique  hépatique  avec  enclavemenl  du  calcul 
dans  le  canal  cystique  el  morl  subite  au  7e  jour;  la  bile,  dans  1rs  deux 
cas,  n"  contcnail  ni  pigments  ni  acides  biliaires. 

L'acholie  pigmentaire  a  été  constatée  dans  l'ictère  grave  (Frerichs)  ;  la 
cirrhose  atrophique,  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse,  le  cancer  du 
foie  (Hanot) ;  la  stéatose  hépatique  (G.  Harley);  l'hépatite  tuberculeuse 
aiguë  (Hanoi  el  Léticnne);  dans  la  lièvre  typhoïde,  la  pneumonie;  expéri- 
mentalement, chez  les  fébricitants  (Pisenti) ;  dans  le  diabète  par  piqûre 
du  plancher  «lu  4e  ventricule  (Naunyn).  Cliniqucment,  l'acholie  pigmen- 
taire se  traduit  par  la  décoloration  «les  fèces  sans  ictère,  alors  que  les 
urines  contiennent  en  quantité  considérable  de  la  taurine,  ou  des  corps 
sulfurés  analogues,  produits  de  transformation  dr^  composés  biliaires 
(A.  Robin),  attestant  que  la  bile  continue  à  arriver  dans  l'intestin,  mais 
modifiée  par  suppression  des  pigments  normaux. 

Il  n'esl  pas  rare  de  constater  ce  syndrome  à  la  fin  de  l'ictère  catarrhal, 
alors  que  la  jaunisse  a  disparu,  que  les  urines  ne  contiennent  plus  de 
pigments,  les  fèces  restant  néanmoins  décolorées;  c'est  l'acholie  pigmen- 
taire post-ictérique. 

L'acholie  intestinale  complète  correspond  aux  occlusions  biliaires  avec 
ictère  par  rétention,  quelle  que  soit  la  cause  de  l'occlusion,  calcul,  cho- 
lédocite,  néoplasme  ou  compression. 

L'aspecl  t\rs  fèces  est  caractéristique;  leur  coloration  ne  dépend  plus 
que  de  la  nature  des  aliments  ingérés,  brun  noirâtre  avec  la  diète  carnée 
(Quincke),  blanc  sale  ou  couleur  mastic  quand  le  malade  est  au  régime 
lacté;  la  consistance  des  matières  est  pâteuse,  ou  demi-solide,  leur  odeur 
fétide. 

La  décoloration  des  fèces  dépend  à  la  fois  de  l'absence  des  pigments 
biliaires,  el  de  l'excès  de  graisse  ou  sléarrhée.  L'examen  histologique  en 
donne  la  preuve  (');  outre  les  gouttelettes  de  graisse  libre  et  les  pla- 
quettes normales  de  graisse  neutre  et  de  savons  calcaires,  on  voit  en 
grand  nombre  «les  cristaux  aciculaires  décrits  par  Nothnagel,  par  Gerhardt; 
les  uns,  solubles  dans  l'éther,  forment  des  gerbes  d'aiguilles  grêles  et 
allongées,  ce  sont  les  acides  gras  libres;  les  autres,  graisses  saponifiées, 
-  ml  insolubles  dans  l'éther,  et  plus  courts,  plus  trapus,  moins  finement 
acuminés.  L'analyse  chimique  montre  l'importance  de  celle  stéarrhée,  et 
permet,  en  cas  d'acholie  intestinale  complète,  de  retrouver  dans  les  fèces 
de  52  à  78  pour  100  >\^>  graisses  ingérées,  au  lieu  de  6  à  10  pour  100, 
chiffre  normal  (IV.  Mùller).  La  teneur  en  urobiline  des  fèces  est  égale- 
ment augmentée. 

En  connexion  avec  ces  modifications  (\c*  \vrv^,  on  observe  des  phéno- 
mènes de  putridité  intestinale,  de  l'anorexie,  du  météorisme,  et,  en  fin 
de  compte,  un  amaigrissement  progressif  dont  nous  avons  vu  toute 
I  importance. 

1    I  .  Mini;;.  Zeil.  fur  filin.   \Ied.,  1887,  l.  XII,  p.  il. 
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Les  urines  contiennent  le  plus  souvenl  de  l'urobilinc,  de  l'indican,  el 
une  proportion  exagérée  < I* •  sulfo-conjugués,  skatol,  phénols,  indol. 

Dans  les  autres  affections  hépatiques,  les  troubles  intestinaux  sont 
moins  typiques  que  ceux  que  non-  venons  de  décrire,  el  d'analyse  plus 
complexe;  souvent,  <ln  reste,  ils  sont  mal  connus,  el  tel  esl  le  cas  pour 
les  stéatoses  ou  dégénérescences  hépatiques,  cancers  du  l'oie,  etc. 

Dans  la  cirrhose  veineuse  atrophique,  II.  Bright,  Gratia,  Chauffard  onl 
observé  un  étal  particulier  d'atrophie  el  de  rétraction  de  l'intestin  grêle, 
avec  raccourcissemenl  de  sa  longueur,  diminution  de  son  calibre,  épais- 
sissemenl  de  ses  parois.  Mais  il  ne  s'agil  plus  ici  d'un  retentissemenl  «le 
l,i  maladie  hépatique  sur  l'iléon;  l'intestin  esl  lésé  pour  son  propre 
compte,  par  périphlébite  îles  radicules  originelles  de  la  veine  porte 
(Dieulafoy),  par  compression  ascitique,  par  diminution  progressive  du 
taux  alimentaire,  peut-être  par  hypertrophie  des  Mines  longitudinales 
lisses  de  l'intestin  (Gratia). 

Comme  autres  lésions  i\\i  tractus  digestif  d'origine  hépatique,  signa- 
lons seulement,  dans  les  cirrhoses  veineuses,  le  catarrhe  gastrique  ou 
même  les  érosions  hémorragiques  de  l'estomac,  el  surtouï  les  varices 
œsophagiennes,  émise  si  fréquente  de  morl  par  hématémèse,  au  débul  ou 
.m  cours  de  la  sclérose  hépatique. 

C.  Rate.  —  Nous  avons  déjà  vu  comment  on  pouvait  examiner  la 
question  des  rapports  réciproques  i\r^  splénomégalies  el  des  affections 

du  l'oie. 

Rappelons  que,  même  avec  un  foie  très  malade,  la  rate  peul  rester  à 
peu  près  saine,  dans  la  cirrhose  cardiaque  par  exemple;  que,  dans 
d  autres  faits,  elle  peut  sembler  lésée  sous  le  même  type  que  le  foie,  et 
d'une  façon  simultanée  et  parallèle,  comme  dans  les  cirrhoses  veineuses 
atrophiques  du  foie  avec  rate  petite  et  dure  par  splçnite  interstitielle; 
que  1res  souvent  enfin  la  splénomégalie  accompagne  la  lésion  hépatique, 
ou  même  esl  antérieure  ou  très  prédominante. 

L'explication  mécanique  de  la  splénomégalie   par  hypertension   porte 

est   contredite  par  nombre  de  faits,  puisque   la  splénomégalie   précède 

'ascite  ou  lui  survit  :  chez  un  de  mes  malades  guéri  de  son  ascite,  la  rate 

est  resiée  longtemps  1res  hypertrophiée,  de  12  centimètres  sur  16,  avec 

un  souffle  splénique  très  net. 

I.  hypothèse  de  Charrin,  expliquant  l'hypertrophie  de  la  rate  par  un 
rôle  de  suppléance  antitoxique,  ne  peul  alléguer  aucun  commencement 
de  démonstration  en  sa  faveur;  elle  ne  nous  explique  pas  pourquoi  la 
splénomégalie  peut  être  ('gale  (ou  même  plus  prononcée)  dans  une 
cirrhose  alcoolique  hypertrophique,  à  lésion  cellulaire  tolérée  et  com- 
pensée, et  dans  une  cirrhose  atrophique  avec  grosse  insuffisance  hépa- 
tique. 

J'ai  dit   plus  haut  comment,  au  contraire,  de  très  nombreux  faits  <\r 
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pathologie  hépatique  pouvaient  se  comprendre,  <'ii  admettant  leurorigine 
s/ilcint/uf.  en  considérant  la  rate  comme  I  un  des  loyers  ou  même,  sui- 
v.nii  les  cas,  comme  le  foyer  primordial  où  s'emmagasinent  el  s'élaborent 
microbes,  toxines  et  poisons.  Les  splénomégalies  |>;ir  lésion  hépatique 
n'onl  jamais  été  reproduites  en  pathologie  expérimentale  et  ne  sonl 
admises  que  par  tradition  basée  sur  la  loi  de  coexistence.  M  ;  i  i  s  les  con- 
nexions anatomiques  «les  deux  organes,  aussi  bien  que  la  filiation  clinique 
dt'v  phénomènes,  rend  beaucoup  plus  probable,  dans  nombre  de  cas,  le 
rapporl  inverse.  Il  y  a  là  ample  matière  à  revision  dans  les  données  clas- 
siques, et  nécessité,  je  crois,  d'ouvrir  un  nouveau  chapitre  en  pathogénie 
hépatique. 

I>.  Appareil  circulatoire.  —  Le  retentissement  des  maladies  hépatiques 
sur  le  sang  et  sur  l'appareil  cardio-vasculaire  doit  être  étudié  séparément 
suivant  qu'il  y  a  ou  non  ictère. 

Sur  le  sang  lui-même,  sur  ses  éléments  cellulaires,  peu  de  lésions 
typiques  à  signaler.  Il  n'y  a  guère  d'hématologie  des  affections  hépatiques, 
et  on  ne  trouve  à  signaler  que  la  leucocytose  dans  la  cirrhose  hypertro- 
phique  biliaire,  considérée  par  Hanot  et  Meunier  comme  une  preuve  indi- 
recte de  la  nature  infectieuse  de  la  maladie. 

Quanl  à  I  ictère  lui-même,  son  action  nocive  sur  le  sang  est  bien 
moindre  qu'on  ne  le  pourrait  supposer.  Le  poids  spécifique  du  sang  n'est 
pas  modifié  (A.  Hammerschlag) ;  les  hématies  résistent  le  plus  souvent, 
même  dans  les  ictères  chroniques,  et  «  il  est  impossible  de  dire  quelles 
sont  les  altérations  qui  dépendent,  directement  de  l'adultération  du  sang 
par  le  passade  dans  ce  liquide  des  pigments  d'origine  hépatique  ». 
I  llayem.) 

En  revanche,  l'action  directe  des  affections  du  foie  sur  l'appareil 
cardio-vasculaire  est  des  plus  fréquentes. 

Les  recherches  physiologiques  de  Ch.  Livon  (')  ont  montré  que  le  foie 
est  une  glande  hypotensîve,  c'est-à-dire  qu'en  injectant  de  l'extrait  de 
foie  dans  les  veines  d'un  animal  curarisé  on  obtient  constamment  une 
chute  considérable  de  la  tension  artérielle  avec  accélération  du  pouls,  le 
tout,  probablement,  par  action  d'un  produit  de  sécrétion  interne  déversé 
normalement  dans  le  courant  circulatoire. 

En  fait,  on  peut  dire  qu'il  n'y  a  pas  d'hypertension  artérielle  d'origine 
hépatique,  tandis  que,  la  plupart,  du  temps,  c'est  un  état  d'hypotension 
que  I  un  constate.  Dans  les  cirrhoses  alcooliques,  par  exemple,  la  pres- 
sion, d'après  A.  Gilbert  et  .M.  Garnier,  est  abaissée  et  oscille  entre  13  et 
M  centimètres  de  mercure,  ou  tombe  même  jusqu'à  11  et  10  centi- 
mètres; elle  s'abaisse  au  maximum  dans  les  vingt-quatre  heures  qui 
suivent  la  paracentèse  abdominale. 

Dans  les    ictères  infectieux,  en  particulier  dans  les  formes  bénignes 

1    Ch.  Livos,  Soc.  de  biol.,  22  ianvier  1898. 
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telles  que  I  ictère  catarrhal,  I  observation,  quotidienne  de  la  tension  arté- 
rielle, donne  un  tracé  très  caractéristique  :  pendant  la  période  il  étal  de 
l'ictère,  avec  oligurie  el  hypoazoturie,  la  tension  lui  plateau  el  oscille 
peu,  entre  10  el  12  centimètres;  au  momenl  de  la  crise  el  pendant  les 
jours  qui  suivent,  elle  se  relève  el  se  maintien!  vers  I  i  à  l">:  une  Ibis  la 
convalescence  franchement  établie,  elle  attcinl  le  chiffre  normal  de  17 
à  18  centimètres  de  mercure.  Voilà  ce  que  j  ai  constaté  dans  la  plupart 
des  cas,  bien  que  quelquefois  cepcndanl  la  tension  artérielle  puisse,  pen- 
dant toute  l'évolution  de  l'ictère,  rester  sensiblemenl  à  son  taux  physio- 
logique. 

Mais  le  l'ail  capital,  dans  l'histoire  »lu  retentissement  cardio-vasculairc 
des  affections  hépatiques,  c'est  la  bradycardie  <lcs  iclériques. 

Cliniquement,  au  coins  de  l'ictère  cl  surtoul  dans  ses  formes  aiguës, 
le  pouls  se  ralentit,  el  tombe  à  un  chiffre  qui  varie  le  [tins  ordinairement 
entre  iO  el  50.  Je  n'ai  jamais  observé  de  chiffre  inférieur  à  10.  Cette 
bradycardie  est  en  même  temps  instable,  et,  en  taisant  asseoir  le  malade, 
le  pouls  remonte  souvent  brusquemcnl  à  60  el  70,  signe  d  asthénie  myo- 
cardique  et  d'hypotension  artérielle.  La  bradycardie  évolue,  du  rote,  avec 
l'ictère,  el  disparaît  peu  à  peu  comme  lui. 

Dès  1863,  Rôhrig  expliquait  ce  ralentissement  du  pouls  par  l'action 
toxique  des  sels  biliaires,  et  en  notait  la  persistance  après  section  des 
vagues  et  du  sympathique.  Depuis,  des  explications  physiologiques  très 
diverses  en  ont  été  proposées. 

Le  poison  à  action  cardiaque  est  probablement  complexe.  De  Bruin 
incrimine  la  bilirubine  <pii  d'abord  ralentit  les  pulsations  cardiaques, 
puis  les  accélère,  mais  avec  des  systoles  incomplètes  et  une  tension 
abaissée.  Mais  la  plupart  des  auteurs  mettent  en  cause  les  acides  biliaires, 
et  surtout  le  taurocholate  de  soude.  Rôhrig  admettait  une  paralysie  des 
ganglions  cardiaques, Ranke  une  action  directe  sur  le  myocarde,  Traube 
un  trouble  de  nutrition  du  cœur  par  altération  sanguine,  Lôwitt,  Spalitta, 
Weintrand  (*)  une  action  sur  les  origines  centrales  du  pneumogastrique 
cardiaque;  ce  dernier  a  vu  le  poids  passer  de  40  à  l'JO  après  injection 
sous-cutanée  de  0,0012  d'atropine,  par  paralysie  des  terminaisons  car- 
diaques du  vague. 

D'après  les  expériences  de  Sorrentino  (*),  au  contraire,  le  taurocholate 
de  soude,  à  doses  élevées,  paralyse  le  cœur,  et  l'arrête  en  diastole;  son 
action  ne  s  exerce  pas  sur  le  pneumogastrique,  mais  principalement  sur 
les  ganglions  inhibitoires  intra-cardiaques,  et  aussi,  dans  nue  certaine 
mesure,  sur  la  cellule  myocardique  elle-même. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  l'interprétation  physiologique,  le  fait  clinique 
n'en  conserve  pas  moins  toute  sa  valeur  et  constitue  l'un  des  traits  les 
plus  curieux  de  l'intoxication  biliaire. 

(')  \Yi.i\nu\ii.  Arr/i.  fur  exper.  l'nl/t.  itiiil  Pharm.,    1894.   I.    XXXIV,   p    37. 

-    \.  Sorrentino,  Lu  medic.  conteniporanea,  1806,  p.  19. 
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Si.  .ni  lieu  d'envisager  la  grande  circulation,  nous  étudions  l'action 
exercée  par  les  affections  hépatiques  sur  la  petite  circulation,  nous  arri- 
vons à  nu  résultai  tout  différent,  presque  inverse,  ol  que  les  recherches 
de  Polain,  île  François  Franck,  de  Barié,  nul  bien  mis  en  lumière.  Ici  ce 
n'esi  plus  de  l'hypotension  qui  se  produit,  mais  une  hypertension  dans 
imil  le  réseau  de  l'artère  pulmonaire,  due  à  un  réflexe  vaso-constricteur 
à  point  de  dépari  biliaire.  Cette  hypertension  «le  l'artère  pulmonaire  nous 
ne  pouvons  en  juger  qu'indirectement,  par  des  signes  d'auscultation  qui 
se  succèdent,  en  série  ascendante,  de  la  façon  suivante  :  accentuation  du 
second  Ion  pulmonaire  par  rapport  au  second  Ion  aortiipie;  puis  dédou- 
blement du  second  bruit  à  la  hase,  avec  précession  du  bruit  diastolique 
pulmonaire;  enfin,  si  les  choses  vont  plus  loin,  le  ventricule  droit  est 
forcé  par  la  résistance  (pie  lui  Oppose  l'hypertension  pulmonaire,  il  se 
laisse  dilater,  et  l'insuffisance  tricuspidienne  apparaît  avec  son  souille 
caractéristique.  On  peut  même  observer  tous  les  signes  crime  asystolie 
aiguë,  ainsi  (pie  cela  a  été  vu  au  cours  d'attaques  violentes  et  prolongées 
de  colique  hépatique. 

E.  Appareils  glandulaires.  —  Nous  possédons  assez  peu  de  documents 
(sauf  en  ce  qui  concerne  le  rein)  sur  l'état  des  divers  appareils  glandu- 
laires au  cours  des  alïertions  hépatiques. 

.Nous  savons  que,  dans  l'ictère,  certaines  sécrétions  restent  inaltérées, 
telles  que  les  sécrétions  lacrymales,  salivaires,  des  muqueuses,  tandis 
que  d'autres  sont  teintées  par  la  bile,  telles  que  l'urine,  la  sueur,  les 
exsudats  séreux  ou  inflammatoires,  parfois  le  lait. 

Sur  l'étal  anatomique  et  fonctionnel  du  pancréas  dans  l'ictère,  nos 
notions  sont  à  peu  [très  nulles. 

lue  glande,  d'après  des  travaux  récents,  semble  au  cours  de  l'ictère 
entrer  en  li\ peractivilé  fonctionnelle,  c'est  le  corps  thyroïde.  Ilurthle('), 
après  ligature  du  cholédoque  ou  intoxication  par  la  toluylène-diamine  chez 
le  chien,  a  décrit  une  accumulation  de  substance  colloïde  dans  les  i'olli- 
cules  de  la  glande  et  les  l'entes  lymphatiques;  Lindemann  (')  a  retrouvé 
les  mômes  images  dans  quatre  cas  d'ictère  chronique  par  compression  du 
cholédoque,  el  admet  une  suppléance  antitoxique  exercée  par  le  corps 
thyroïde  vis-à-vis  de  la  glande  hépatique  devenue  insuffisante. 

Mais  il  est  une  glande  entre  toutes  dont  l'état  anatomique  et  fonctionnel 
csl  capital  en  pathologie  hépatique,  c'est  le  rein.  Une  grande  part  lui 
revienl  dans  le  pronostic  aussi  bien  (pie  dans  les  indications  thérapeuti- 
ques, qu  il  s'agisse  d  ictères,  de  cirrhoses,  ou  de  processus  congestifs. 
Tous  les  travaux  de  ces  dernières  années  n'ont  l'ail  qu'élargir  la  question, 
montrer  le  caractère  très  général  >\r^  troubles  de  la  perméabilité  rénale 
clic/  les  hépatiques,  et  en  préciser  le  mécanisme. 

1    HCrtiile,  Deutsche  med.  Woch.,  1894,  \<.  '207. 

-    'A.  I  in:,i  i xns.   Yirchow'i    irchiv,  1897,  t.  CM.IX.  p.  202 
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Deux  catégories  de  faits  doivent  être  distinguées,  suivant  qu'il  \  a 
lésion  anatomique  du  rein,  on  siinplemcnl  trouble  fonctionnel,  autant 
du  moins  que  I  analyse  clinique  permet  de  le  présumer. 

Les  néphrites  d'origine  hépatique  relèvent  d'auto-inloxications  très 
complexes,  et  dont,  pour  quelques-unes  le  rôle  pathogène  a  pu  être 
démontré  par  l'expérimental  ion. 

An  cours  de  I  ictère  simple,  sans  nulles  phénomènes  infectieux,  on 
peu!  trouver  dans  l'urine  de  l'albumine  avec  cylindres  hyalins  ou  granu- 
leux, et  anatomiquement  de  l'infiltration  pigmentaire  cl  île  l,i  désinté- 
gration granuleuse  des  épithéliums  striés.  La  ligature  aseptique  du  cholé- 
doque reproduit  ces  mêmes  lésions,  comme  I  ;i  montré  Gougcl  i'i. 

Les  poisons  qui  interviennent  dans  ces  formes  légères  de  néphrite  sont 
probablement  multiples,  l;i  bilirubine  d'après  Bouchard,  Taprct,  «le  Bruin, 
les  sels  biliaires  d'après  Werner,  Nothnagel,  Gouget. 

Dans  les  néphrites  hépatogènes,  au  cours  des  ictères  infectieux  ou 
ictères  graves,  (\r^  poisons  plus  nocifs  apparaissent  dans  le  sérum  et  dans 
les  urines,  cl  en  particulier  les  matières  extractives,  leucine,  tyrosine, 
créatine,  créatinine,  xanthine,  avec  lesquelles  E.  Gaucher  a  pu  provoquer 
la  stéatose  des  épithéliums  tubulaires.  En  injectant  au  cobaye  uni'  solu- 
tion faible  de  taurine,  Gougel  a  obtenu,  sur  un  grand  nombre  de  canaux 
contournés  et  de  branches  ascendantes  de  llenle.  la  vacuolisalion  des 
épithéliums,  avec  disparition  presque  complète  du  noyau  et,  sur  ccr 
taines  cellules,  un  état  clair  cl  il  noyau. 

A  ces  substances  nocives  viennent  s'ajouter  la  potasse  en  excès 
(Bouchard),  les  toxines  provenant  de  la  cause  pathogène  initiale,  les 
poisons  d'origine  intestinale  qui  ne  sont  plus  arrêtés  par  le  foie  malade, 
et  une  intoxication  très  complexe  est  créée  par  insuffisance  associée  du 
foie  et  du  rein.  La  clinique  a  depuis  longtemps  donné  la  preuve  de  ce 
que,  avec  Brouardel,  Bouchard,  Decaudin,  on  a  appelé  la  théorie  rénale 
de  l'ictère  grave,  et  plus  récemment  lliicliard.  Rendu,  II.  Mollière  ont 
insisté  de  nouveau  sur  la  subordination  des  lésions  rénales  aux  lésions 
hépatiques. 

Les  deux  ordres  de  lésions  peuvent,  au  contraire,  être  effets  simultanés 
de  la  même  cause  infectieuse  ou  toxique,  paludisme,  tuberculose,  infec- 
tions aiguës,  intoxications  par  le  phosphore,  l'arsenicj  l'alcool,  etc. 

Ile  celte  notion  des  néphrites  d'origine  hépatique  peut  s'induire  la 
présomption  d'un  étal  de  toxicité  augmentée  du  sérum  et  des  urines  au 
cours  des  affections  du  foie.  C'est,  en  effet,  ce  que  l'expérience  a  démontré 
par  des  méthodes  très  diverses. 

Par  le  procédé  des  injections  intra-veiueiises,  Surnioiil  a  pu  établir 
que  «  la  toxicité  urinaire  est  normale  ou  augmentée  suivant  que  la  cellule 
hépatique  est  normale  ou   altérée  soi!  dans  -a  structure,  -oit   dan-   -.1 


1     \.  Gougi  1.  De  l'influence  des  maladies  du  fuir  sur  l'état  des  reins.  Thèse   de  Paria 
1895. 
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fonction  o,ceci  sons  réserves  du  taux  de  la  perméabilité  rénale,  variable, 
comme  non-;  le  verrons,  suivant  le  momenl  de  la  maladie  hépatique  où 
porte  I  observai  ion. 

Par  les  mensurations  cryoscopiques,  Bouchard  (')  détermine  le  poids 
moyen  des  molécules  urinaires ;  il  voil  ce  poids  moyen  augmenter  dans  les 
altérations  organiques  et  les  troubles  fonctionnels  <ln  foie,  même  en  l'ab- 
sence (I  ictère;  or  les  grosses  molécules  sont  aussi  1rs  molécules  toxiques. 

En  recouranl  à  une  autre  méthode,  l'inoculation  intra-cérébrale  directe 
du  sérum  ri  de  l'urine  chez  le  cobaye  et  le  lapin  (F.  Widal  et  Lesné),  ou 
constate  encore  cette  hypertoxicité  des  humeurs  chez  les  hépatiques. 
D'après  Lesné  ('),  l'urine  des  cirrhotiques  lue  eu  général  à  des  doses 
minimes  el  est  très  convulsivante.  Au  cours  de  l'ictère  catarrhal,  l'urine 
ue  présente  pas  de  toxicité  particulière,  mais  elle  devient  hypertoxique 
au  momenl  de  la  crise  polyurique,  puis,  1res  peu  de  temps  après  la 
crise,  revient  au  taux  normal.  La  décoloration  des  urines  ictériques 
ne  diminue  du  reste  que  très  peu  cette  toxicité. 

Quant  au  sérum,  d'après  les  recherches  de  Lesné,  il  ne  présente  pas, 
elie/.  les  cirrhotiques,  de  toxicité  particulière;  dans  l'ictère  catarrhal,  le 
sérum  ne  tue  pas  le  cobaye  à  plus  faibles  doses,  niais  son  pouvoir  convul- 
sivanl  est  certainement  augmenté. 

Cet  ensemble  de  recherches  nous  montre  que  le  rein  ne  réagit  pas 
che/.  les  hépatiques  seulement  sous  forme  de  néphrite,  mais  Lien  plus. 
souvent  sous  forme  de  trouble  fonctionnel.  En  l'ait,  on  peut  dire  que 
chez  tout  hépatique  la  fonction  rénale  est  troublée.  Des  recherches, 
poursuivies  actuellement  depuis  plus  de  quinze  ans,  m'ont  amené  à  celte 
conclusion  générale  que  toute  maladie  hépatique  réagit  sur  le  rein  en  y 
provoquant  une  'inhibition  fonctionnelle  plus  ou  moins  complète,  et  cela 
peut  se  prouver,  soit  qu'on  envisage  l'évolution  d'ensemble  de  la  maladie 
hépatique,  soit  qu'on  étudie  l'urine  des  24  heures,  ou  même  qu'on 
dissocie  eetle  unité  factice  en  ses  éléments  constituants. 

"n  peut  presque  poser  en  principe  que  toute  affection  hépatique 
chronique,  à  évolution  progressive  et  ininterrompue,  s'accompagne  d'oli- 
gurie  et  d'hypoazoturie ;  l'histoire  de  la  plupart  des  cirrhoses  et  dégéné- 
rescences du  foie  le  démontre  avec  évidence. 

D'autres  processus  hépatiques,  chroniques  dans  leur  ensemble,  n'en 
procèdent  pas  moins  par  alternances  de  paroxysmes  et  de  rémissions,  et 
alors  apparaît  comme  signe  de  démarcation  entre  ces  deux  moments  de 
la  maladie  le  phénomène  capital  de  la  crise  urinaire.  C'est  ce  qui  a  lieu 
dans  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  où  chaque  poussée  paroxystique 
(I  ictère  se  termine  et  se  juge  par  une  crise  polyurique,  azoturique  et 
hypertoxique. 

Mais  c'esl  dans  les  affections  hépatiques  curables,  assez  bénignes  pour 

(')  Bouchard,  Acad.  des  sciences,  0  janvier  1899. 

(*)  Lesné,  Etude  sur  In  toxicité  de  quelques  humeurs  nu  point  de  vue  expérimental  et 
clinique,  fhèse  de  Paris,  juin  1899. 
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ne  pas  compromettre  trop  gravemenl  l'intégrité  rénale,  assez  courtes  pour 
que  toute  leur  évolution  cyclique  puisse  être  enregistrée,  que  les 
phénomènes  se  produisent  avec  le  plus  de  netteté;  les  ictères  infectieux, 
Braves  nu  bénins,  sont  ici  la  maladie  il  étude  par  excellence. 

L'inhibition  rénale  d'origine  hépatique  peul  être  totale,  aller  jusqu  à 
Viiiiiiric.  J'en  ai  publié  un  ras  typique,  observé  chez  un  égoutier  atteint 
d'ictère  grave;  l'anurie  dura  six  juins  et  se  termina  par  des  attaques 
éclamptiques  rapidement  mortelles;  elle  avait  déterminé  une  hyper- 
tension  telle   que    le   sphygmoma nèt're   donnait    "Jt'i    centimètres  de 

mercure,  et  qu'au  moment  d'une  saignée  le  jet  de  sang  s  éleva  à  plus  il  un 
mètre  de  hauteur.  Anatomiquement,  aucune  lésion  obstruante  ne  put 
être  constatée  sur  le  tractus  urinaire,  et  les  accidents  ne  purent  être 
expliqués  que  par  une  inhibition  sécrétoire  toxique. 

Si  ees  faits  d'anurie  sont  exceptionnels,  nombreux  sont  ceux  où,  de 
par  l'ictère  grave,  le  taux urjnaire des  24  heures  tombe  liés  bas,  à  200  ou 
300  grammes,  ou  même  moins,  et  Ton  sait  bien  toute  I  importance  pro- 
nostique île  ees  oliguries  îles  ictériques. 

Dans  les  ictères  infectieux  curables  ou  bénins,  à  une  période  <l  oligurie 
plus  ou  moins  prononcée  succède  tout  à  coup  la  crise  polyurique  et  azo- 
turique;  il  semble  que 
la  perméabilité  rénale, 
jusque  -  là  amoindrie  , 
recouvre  brusquement 
son  intégrité,  et  l'é- 
preuve par  le  bleu  de 
méthylène  en  apporte 
la  preuve,  connue  dans 
le  tracé  ci-joint  :  à  une 
première  épreuve,  faite 
avant  la  crise,  le  bleu 
n  apparaît  qu'au  bout 
de  3  heures,  tandis 
qu  ou  le  trouve  au  bout 
d  une  heure  dans  une 
seconde  épreuve  faite 
au  moinent  de  la  crise.  Aehard  et  Castaigne,  dans  un  cas  d  ictère  catar- 
rhal,  oui  obtenu  exactement  les  mêmes  chiffres. 

Ainsi,  ce  l'ait  capital  de  l'inhibition  rénale,  nous  pouvons  le  déceler 
dans  nombre  de  maladies  hépatiques  par  l'examen  des  courbes  quoti- 
diennes d'urine  et  d'urée.  .Mais  nous  pouvons  faire  plu-,  cl  la  méthode 
d'exploration  par  le  bleu  de  méthylène  nous  montre  celle  même  inhibition 
comme  un  l'ail  à  peu  prés  constant  en  pathologie  hépatique.  .Non-  avons 
vu  plus  haut  quelle  était  la  technique  de  la  méthode  et  à  quels  résultats 
elle  conduisait.  Il  nous  reste  à  interpréter  le  lait  lui-même  de  l'inter- 
mittence d'élimination  du  Meu. 


IL.  2,       Épreuve  il.'  la  perméabilité  rénale,  dans  un  cas  d'ictère 
catarrhal,  avant  la  crise,  el  au  moment  de  la  crise. 
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Je  crois  que  le  bleu  n'intervient  ici  que  comme  un  moyen  <lc  démon- 
stration, un  procédé  qui  met  en  évidence  objective  le  mode  spécial  sui- 
vant lequel  se  (bnl  les  éliminations  urinaires  chez  les  hépatiques.  C'est  ce 
que  montre  l'examen  comparatif  des  courbes  bi-horaires  d'urine,  d'urée 
et  «If  densité  urinaire,  établies  dans  des  conditions  d'alimentation  lactée 
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Fig.  3.  —  Éliminations  urinaires  concordantes  chez  le  sujet  sain. 

rigoureusement  semblabjes  chez  des  sujets  sains  ei  chez  des  hépatiques. 
L  intermittence,  chez  les  ictériques,  peut  se  constater  dans  l'élimination 
du  pigment  biliaire  avec  la  même  netteté  que  pour  le  Mou  de  méthylène. 
Les  tracés  ci-joints,  que.j'ai  publiés  avec  J.  Castaigne,  montrent  bien  ces 
différentes  particularités,  et  peuvent,  ainsi  que  nous  lavons  dit,  s'expli- 
quer de  la  façon  suivante  ('). 

La  sécrétion  urinaire,  interrogée  méthodiquement  par  la  recherche  bi- 
horaire  des  quantités,  des  densités,  des  éliminations  d'urée  et  de  bleu, 
s'opère  chez  1rs  sujets  sains  et  chez  les  hépatiques  par  des  procédés  diffé- 
i  culs. 

Normalement,  quand  le  rein  et  le  foie  ont  conservé  leur  intégrité  fonc- 
tionnelle, glomérules  et  tubuli  s'associent  dans  un  travail  commun  et 
synchrone;  les  éliminations  d'eau  et   de  matières   solubles  s'effectuent 


1    A.  i'.iimmmu.  cl  .1.  CàSTAicsE,  L'épreuve  du  bleu   el   les  éliminations  urinsires  chez  les 
hépatiques.  Journal  de  physiol.  et  de  pathol.  gén.,  mai  1899,  p.  ï"(i. 
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>iii\,inl  des  courbes  parallèles,  le  bleu  s'élimine  sous  un  type  continu  el 
iiuii   prolongé.   (.  est   ce  que  nous  avons  appelé  le  /'//"•  concordant  «  I  «  * 
sécrétion  rénale. 
Chez  I  hépatique,  de  par  l'intervention  du  foie  malade,  le  rythme  sécré- 
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Fig.  i.  —  Éliminations  urinaires  dissociées  dans  un  cas  d'ictère  infectieux. 

toire  se  modifie  profondément  :  l'activité  glomérulaire  reste  relativemenl 
moins  touchée  (sauf  dans  les  cas  graves  d'oligurie  ou  d  anurie),  el  semble 
se  dissocier  d'avec  la  sécrétion  fies  tubes  contournés,  (l'est  pour  cela  que 
nous  avons  qualifié  de  type  dissocié  les  laits  dans  lesquels  l'élimination 
d  une  grande  quantité  d'eau  urinaire  correspond  à  une  sécrétion  très  peu 
abondante  durée  et  de  matières  solubles,  à  une  disparition  îles  pigments 
biliaires. 

Le  caractère  de  rémittence  que  proente  chez  le  sujet  sain  la  sécrétion 
urinaire  s'amplifie  donc  et  se  dissoeie  ehe/.  l'hépatique,  se  rapproche  de 
l'intermittence  par  une  série  d'inhibitions  partielles,  dans  le  nyethémère, 

de  la  fonction  rénale. 

Cette  inhibition,  à  peine  ébauchée,  passe  inaperçue  si  l'on  se  borne  à 
examiner  cette  unité  clinique  toute  conventionnelle  de  I  mine  des 
'Ji  heures:  elle  devient  constatante  si  l'on  fractionne  l'urine  des 
2  i  heures  en  échantillons  lu-horaires;  évidente  si.  en  même  temps,  on  pra- 
tique I  épreuve  du  bleu  de  méthylène. 
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Le  procédé  physiologique  par  lequel  se  produit  le  processus  d'inhibi- 
tion nous  est  encore  ignoré.  Nous  n'en  connaissons  ni  les  voies  de  pro- 
duction, ni  la  cause  chimique.  S'agit-il,  d'un  mécanisme  réflexe,  d'une 
inhibition  nervo-sécrétoire,  ou,  au  contraire,  d'une  action  toxique  directe 
sur  la  cellule  rénale  striée?  Quel  es!  le  poison  qui  intervient,  et  même  en 
intervient-il  un,  ou  est-ce  une  fonction  normale  de  la  cellule  hépatique 
qui  est  troublée  ou  supprimée,  une  des  résultantes  de  sa  sécrétion  interne 
normale  qui  disparaît?  Voilà  tout  autant  de  questions  que  l'on  doit  se 
poser,  et  que  seules  les  méthodes  de  l'expérimentation  physiologique  per- 
tnettronl  de  résoudre. 

F.  Système  nerveux.  —  Toutes  les  parties  constituantes  du  tractus 
cérébro-spinal  peuvent  ressentir  les  effets  nocifs  des  affections  hépatiques, 
si  bien  que.  sous  le  nom  de  troubles  nerveux  d'origine  hépatique  ou 
hépato-toxémie  nerveuse  ('),  on  a  pu  grouper  les  syndromes  nerveux  les 
plus  divers. 

En  réalité,  ces  troubles  nerveux  surviennent  bien  au  cours  d'affec- 
tions hépatiques,  mais  cela  ne  veut  pas  dire  qu'ils  soient  directe- 
ment ni  uniquement  subordonnés  à  celles-ci.  Rien  n'est  souvent  plus 
malaisé  que  de  l'aire  le  départ  de  ce  qui,  dans  leur  pathogénie,  revient  au 
foie,  et  de  ce  qui  est  imputable  à, l'action  générale  de  la  cause  morbide 
ou  aux  lésions  concomitantes  d'autres  organes,  et  en  particulier  de  la 
cellule  nerveuse  ou  des  reins.  Le  suhstratuiu  si  fréquent  de  l'alcoolisme, 
le  rôle  prédisposant  de  l'hérédité  nerveuse,  sont  des  facteurs  pathogéni- 
ques  dont  l'importance  ne  doit  jamais  être  oubliée. 

Nous  ne  pouvons  entrer  dans  le  détail  de  toutes  les  variétés  de  troubles 
nerveux  observées  chez  les  hépatiques,  et  n'en  examinerons  que  les  carac- 
tères les  plus  généraux.  Un  premier  fait  très  frappant,  c'est  que  la  toxémie 
complexe  >\c>  hépatiques  esl  beaucoup  moins  convulsivante,  beaucoup 
moins  dynamogénique  au  point  de  vue  des  centres  moteurs  que  la  toxé- 
mie des  brightiques.  Rien  ici  qui  rappelle  l'éclampsie  urémique,  elles 
faits,  rapportés  en  1893  par  Mya,  d'éclampsie  infantile  mortelle  par 
stéatose  hépatique  ne  me  semblent  pas  très  convaincants. 

Ce  n  esl  guère  que  dans  les  crises  de  colique  hépatique  que  l'on  a 
observé  t\r>  réactions  d'excitation,  tétanie  des  membres  (A.  Gilbert), 
convulsions  épileptiformes  généralisées  ou  partielles,  le  tout  probablement 
d  origine  réflexe,  chez  des  sujets  en  état  d'hyperexcitabilité  nerveuse,  ou 
même  par  hystéro-traumatisme  interne  (Potain). 

Au  contraire,  rien  de  plus  commun  que  les  réactions  dépressives  ten- 
dant à  I  inhibition  plus  ou  moins  diffuse  ou  c plète  des  centres  ner- 
veux. 

Com forme  ébauchée  <\<'<  accidents  de  ce  genre,  on  a  signalé  la 

1  Léopold-Lévi,  Trouilles  nerveux  d'origine  hépatique,  Hépato-toxémie  nerveuse.  Tliùse 
.1.-  Paris.  1896. 
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somnolence,  ou  même  la  narcolepsie  chez  les  cirrhotiques  (Murchison), 

au  c 's  il  hépatites  infectieuses,  de  coliques  hépatiques  (Léopold-Lévi), 

d'états  congestifs  du  foie. 

Le  ruina  répond  aux  formes  graves  de  l'intoxication,  mai-  n'emprunte 
pas  à  son  origine  hépatique  de  caractères  bien  spéciaux.  La   mvdriase 
signalée    par    Ozanam,    par    Frerichs,    la    bradypnée   avec    tachycardie 
(Léopold-Lévi),  n'onl  rien  de  constant.  Seuls  l'examen  complel  du  ma 
lade,  la  recherche  «1rs  antécédents  ri  des  signes  urologiques  de  I  'insuffi- 
saurr  hépatique  donnent  au  coma  sa  véritable  valeur  diagnostique. 

La  question  des  psychopathies  d'origine  hépatique  a  été  longuémenl 
discutée  dans  ces  dernières  années;  Charrin(!),  Klippel  (*)  en  «ml  publié 
plusieurs  ras.  d<mt  quelques-uns  ne  sont  peut-être  pas  à  l'abri  de  toute 
critique  :  deux  >\i^  malades  de  Charrin  étaient  nettement  i\rs  alcoo- 
liques, ri  le  troisième  un  cancéreux  hépatique  cachectique;  leur  délire 
semble  donc  d'interprétation  très  complexe.  Pour  Klippel,  l'insuffisance 
hépatique  agit  pour  engendrer,  dans  quelques  cas,  pour  continuer,  dans 
d'autres,  des  maladies  mentales  écloses  sur  un  terrain  prépaie  par  d'autres 
causes.  Quand  l'alcoolisme  préexiste,  les  lésions  produites  par  l'alcool 
dans  le  l'oie  soûl  une  cause  sans  doute  accessoire,  mais  adjuvante,  des 
troubles  cérébraux  concomitants  (Klippel).  Dans  quelques  cas  raies,  la 
lésion  hépatique  semble  même  intervenir  seule,  sans  adjonction  ni 
d  alcoolisme,  ni  de  lésions  de  paralysie  générale,  ni  d'insuffisance  rénale. 
Inversement,  certains  délires  des  alcooliques  reconnaissent  peut-être  uni; 
origine  hépatique  l'i. 

Peut-être  même  l'intoxication  hépatique  peut-elle  provoquer  un  syn- 
drome analogue  à  la  paralysie  générale,  comme  dans  un  cas  publié  par 
Joffroy(*). 

Tous  ces  faits  confirment  celle  notion  traditionnelle  de  l'influence  des 
maladies  du  l'oie  sur  le-;  fonctions  psychiques,  qui  l'ail  des  hépatiques,  dit 
Pierret,  des  atrabilaires.  D'après  Murchison  <»  l'irritabilité  du  caractère  esl 
encore  un  symptôme  ordinaire  de  trouble  hépatique;  et  parfois  le  premier 
indice  de  la  maladie  ».  Il  n'y  a  rien  là,  du  reste,  qui  ne  s'accorde  plei- 
nement avec  tout  ce  «pie  les  recherches  modernes  nous  ont  appris  sur  le 
rôle  considérable  «pie  jouent  les  processus  d'auto-intoxication  dans  la 
pathogénie  des  psychopathies. 

L  explication  de  ces  données  cliniques  a  été  cherchée  dans  une  action 
directe  exercée  sur  la  cellule  nerveuse  par  les  éléments  constituants  de  la 
bile.  Biedl  cl  Kraus(8)  oui  pratiqué  chez  le  lapin,  le  cobaye,  la  souris,  le 
chien,  etc..  des  injections  sous-dure-mériennes  de  Iule,  et   oui  obtenu 

(')  Charbin,  La  folie  hépatique.  Semaine  méd.,  1892,  p.  310. 
(*;  Klippel,    [rck.  gén.  de  méd.,  aoûl   Isu-J.  p.  17.". 
(3)  Klippel,  Aiui.  méd.-psychol.,  1894,  p.  262. 

'  \  Iofprot,  Pseudo-paralysie  générale  hépatique.  Bull.  <lr  h  Sur.  méd.  de»  hôp.  1896 
I».  20. 

■    \.  Biedi  el  R.  Kraus,  Centralblatt  fur  ittn.  Med..  26  nov.  1898. 
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des  effets  d'excitation  intense,  convulsions,  mouvements  de  manège, 
opisthotonos,  etc.  ;  phénomènes  qui,  d'après  une  autre  série  d'expé- 
riences, seraienl  dus  au  taurocholate  et  au  glycocholate  de  soude,  (les 
faits  sont  à  rapprocher  du  pouvoir  convulsivant  exagéré  que  présente 
le  sérum  sanguin  dans  l'ictère  catarrhal  (Lesné),  mais  ils  soûl  pas- 
sibles d'une  «loulilc  objection,  l'une  clinique,  c'est  la  rareté  de  ces  réac- 
tions convulsives  chez  les  hépatiques,  l'autre  expérimentale,  c'esl  que, 
d'après  Biedl  et  Kraus  eux-mêmes,  l'injection  des  arides  biliaires  dans  la 
jugulaire  ou  la  carotide  ne  donne,  même  à  hautes  doses,  que  des  résultats 
négatifs. 

Rapprochons  de  ces  troubles  nerveux  centraux  les  troubles  oculaires)  '  ) 
souvent  observés  chez  les  hépatiques,  et  pour  lesquels,  suivant  les  cas, 
on  a  pli  supposer  une  action  élective  toxique  soit  sur  les  éléments  ner- 
veux de  la  rétine,  soit  sur  ses  vaisseaux,  soit  sur  le  centre  visuel  cortical. 
Nous  ne  pouvons  que  nient ionner  la  xantopsie,  l'héméralopie,  la  rétinite 
pigmentaire,  l'amblyopie,  lasthénopie  accommodative,  etc. 

Les  localisations  toxiques  sur  les  nerfs  périphériques  peuvent  éga- 
lement s'observer,  quoique  exceptionnelles,  surtout  au  cours  des  ictères 
infectieux;  Gerhardt,  Kapper,  ont  pu  constater  un  état  parétique  des 
cordes  vocales,  et  Kausch(2),  deux  faits  de  polynévrite  périphérique  très 
analogues  aux  polynévrites  infectieuses,  ayant,  chez  des  ictériques, 
évolués  sous  forme  aiguë,  et,  dans  un  cas,  avec  rechute.  Les  deux 
malades,  il  est  vrai,  étaient  des  alcooliques  avérés. 

G.  Thermogénie  et  nutrition  générale.  —  Si  Ton  t'ait  abstraction  du 
rôle  thermogénique  variable  que  l'infection  peut  jouer  chez  les  hépa- 
tiques, on  peut  dire,  d'une  manière  générale,  (pie  les  affections  du  foie 
ou  modifient  peu  la  température  centrale,  ou,  plus  souvent,  tendent  à 
l'abaisser. 

Ce  caractère  hypothermisant  de  nombre  de  processus  hépatiques 
trouve  une  explication  élégante  dans  les  expériences  de  d'Arsonval  et 
(.liai  rin  il.  laites  avec  le  calorimètre  compensateur  différentiel.  Lorsque, 
chez  le  lapin,  on  injecte  sous  la  peau  de  la  bile  de  mouton,  à  une  dose 
minimum  de  WJ  centimètres  cubes  par  kilogramme,  on  observe  une  dimi- 
nution du  nombre  des  calories  produites,  proportionnelle  aux  quantités 
introduites;  suivant  la  dose,  le  lapin  ne  rayonne  plus  que  le  quart,  le 
tiers,  ou  même  la  moitié  de  ce  qu'il  fournit  à  l'état  normal,  et  sa  tempé- 
rature rectale  descend  (le  1/2  à  1  degré  et  même  davantage.  La  dimi- 
nution thermogénique  est  également  en  raison  directe  du  volume 
injecté. 

Si    l'on  décolore  la  bile    par   le  noir  animal,    les    résultats    obtenus 

1  Léopold-Lévi,  Troubles  oculaires  d'origine  hépatique.  Presse  méd.,  1896,  |>.  165,  et 
li    Seabrooe,  New  York  med.  Journal.  1  l  mars  1896. 

-    \\.  kuMH.  Zeit.  fur  klin.  Med.,  1897,  t.  XXXII,  p.  510. 
D'Arsonval,  Soc  de  biol.,  23  juin  1894. 
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sont  inférieurs  d'un  quart  ou  d'un  tiers  à  ceux  que  donne  la  bile  inlé- 

D'après  ces  expériences,  comme  mi^-i  d  après  les  résultats  cliniques, 
les  intoxications  complexes  des  ictériques  el  probablemenl  aussi  des 
hépatiques  chroniques  par  cirrhose,  stéatose,  etc.),  ne  seraient  pas 
fébrigènes,  mais  plutôt  hypothermisantes. 

Mais  dès  que  V infection  intervient,  c'est  bien  plus  à  s;i  nature 
même  qu'à  sa  localisation  sur  le  foie  <|ii  est  subordonnée  la  réaction 
thermogénique.  A  cet  égard,  deux  catégories  de  faits  doivent  être  dis- 
tinguées. 

Dans  1rs  infections  pyogènes,  la  fièvre  est  la  règle  et,  comme  pour 
les  autres  suppurations,  évolue  souvenl  avec  le  type  rémittent.  Elle 
est  un  des  meilleurs  signes  de  la  suppuration,  dans  les  kystes  hyda- 
tiques  infectés,  par  exemple,  dans  les  abcès  solitaires  nu  multiples 
du  foie. 

Les  infections  biliaires  sont,  elles  aussi,  fébrigènes,  el  leur  lièvre  affecte 
une  forme  très  caractéristique,  décrite  sous  les  noms  de  lièvre  inter- 
mittente hépatique,  «le  lièvre  bilio-septique.  .Mais  la  spécificité  de  la 
courbe  répond  moins  à  la  spécificité  physiologique  de  l'organe  envahi 
qu'aux  conditions  anatomiques  dans  lesquelles  évolue  l'infection;  elle 
décèle  une  infection  canaliculaire  plus  ou  moins  étendue  et  septique, 
avec  rétention,  mais  très  analogue  dans  sa  nature  et  ses  effets  à  ce  que 
l'on  observe  dans  l'infection  urinaire,  par  exemple. 

Pour  les  infections  non  pyogènes,  et  qui  évoluent  plutôt  dans  le  sens 
des  lésions  cellulaires  dégénératives  OU  nécrosantes,  dans  les  ictères 
infectieux  notamment,  la  réaction  fébrile  est  beaucoup  plus  variable,  et 
d'interprétation  d'autant  plus  malaisée  qu'elle  est  loin  de  donner  toujours 
la  mesure  exacte  de  la  gravité  pronostique  <!•■>  accidents. 

L'ictère  catarrhal  simple  ou  à  virulence  infectieuse  médiocre  peu! 
évoluer  sans  fièvre,  ou  avec  une  réaction  fébrile  modérée  (58°,5  à  39°), 
el  de  courte  durée.  Pas  de  tracé  caractéristique,  pus  de  cycle  fébrile 
défini,  mais  lièvre  d'infection  bénigne  assez  analogue  à  ce  que  Ton  voit 
dans  1  embarras  gastrique  fébrile. 

Dans  les  ictères  infectieux  graves,  qu'ils  aboutissent  oi à  la  mort, 

la  fièvre  peul  être  aiguë  et  intense,  osciller  autour  de  i(l  degrés,  devenir 
source  d  indications  thérapeutiques,  el  Ton  sait  quelles  ressources  pré- 
cieuses donne  dans  les  cas  de  ce  genre  la  médication  par  les  bains  froids, 
les  enveloppements  au  drap  mouillé,  etc. 

Enfin,  dans  d'assez  nombreux  cas  d'ictère  grave  mortel,  la  température 
peut  rester  normale,  osciller  entre  37°  et  57°,8,  parfois  même  descendre 
autour  de  37°;  el  ces  cas  soûl  souvenl  ceux  où  la  terminaison  funeste  esl 
le  plus  rapide. 

Hanoi,  et  son  élève  K.  l!oix.  onl  voulu  rattacher  ces  faits  à  un  type 
bactériologique  spécial  d'infection,  et  ont  décrit  l'ictère  -rave  hypother- 
mique  comme  d'origine  colibacillaire. 

\A  .CHAUFFARD  ] 
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Ces!  là  une  interprétation  qui  me  paraît  hâtive  el  contestable,  et  qui 
cadre  mal  avec  d'autres  faits  observés.  Ainsi,  «huis  un  cas  de  Létienne  et 
Josuét1),  d'atrophie  jaune  aiguë  apyrétique,  le  coli-bacille  faisait  défaut, 
el  le  streptocoque  existai!  dans  la  bile  à  l'étal  de  pureté.  Dans  un  ictère 
grave  apyrétique  publié  par  Durante  (*),  aucun  microbe  ne  pui  être 
décelé. 

Toute  catégorisation  dos  cas  d'ictère  grave,  basée  sur  le  type  de  la 
réaction  thermogénique,  paraît  (loue  prématurée,  le  syndrome  clinique  de 
l'ictère  grave  répondant  à  des  faits  très  dissemblables  et  don!  la  patho- 
crènic  individuelle  nous  reste  souvent  difficile  à  préciser. 

Les  l ronlilrs  de  la  nutrition  générale  nous  sont  déjà  connus  en  ce  qui 
concerne  les  ictériques.  Chez  ces  malades,  nous  l'avons  vu,  l'amaigris- 
sement est  constant  et  rapide,  et  la  convalescence  ne  commence  vrai- 
inenl  que  quand  la  courbe  des  poids  redevient  ascendante. 

Mais  ce  caractère  hypotrophique  de  la  nutrition  est  très  général 
dans  les  affections  du  foie,  et  Ton  pourrait  en  citer  de  nombreux 
exemples.  Ainsi,  dès  la  phase  préascitique  des  cirrhoses  veineuses, 
l'émaciation  apparaît,  et  plus  tard,  quand  l'ascite  est  constituée,  la 
maigreur  des  membres  et,  de  la  l'ace  contraste  avec  le  volume  exagéré 
de  l'abdomen. 

Dans  les  cirrhoses  biliaires,  dans  la  maladie  de  Hanoi,  même  tendance 
à  l'amaigrissement,  incomplètement  compensée  par  la  polyphagie,  assez 
fréquente  en  pareil  cas,  et  très  comparable  à  la  polyphagie  des 
diabétiques. 

Quand  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  apparaît  et  évolue  chez 
l'enfant,  elle  détermine  de  curieux  troubles  de  la  nutrition  décrits  par 
Gilbert  et  Fournier:  les  enfants  cessent  de  grandir  et  restent  impubères, 
la  dernière  phalange  des  doigts  et  des  orteils  s 'hypertrophie  en  baguette 
de  tambour,  des  lésions  d'ostéo-arthropathies  apparaissent,  etc.  Il  me 
paraît  probable,  du  reste,  (pie  ces  troubles  dyslrophiquos  sont  moins 
causés  par  la  lésion  hépatique  que  par  sa  cause,  dystrophies  par  infec- 
tion chronique,  venant  troubler  la  nutrition  du  jeune  sujet  en  voie  de 
développement,  plutôt  que  dystrophie  d'origine  hépatique. 

Les  troubles  anatomiques  ou  fonctionnels  du  foie  interviennent-ils 
dans  la  pathogénie  de  {'obésité"!  Murchison  l'a  supposé,  et,  en  l'ait,  des 
connexions  cliniques  certaines  associent  entre  eux  des  étals  hépatiques, 
lithiase  biliaire,  diabète  gras,  et  la  polysarcie  acquise,  ou  précoce,  on 
même  héréditaire.  Mais  la  démarcation  est  malaisée  entre  ce  qui  est 
primitif  et  secondaire,  cuire  les  réactions  réciproques  qu'exercent  Fini 
sur  l'autre  le  l'oie  troublé  et  l'étal  dyscrasiqno  el  nutritif. 


1    l.iniwi.  ri  0.  Josdé,  Presse  méd.,  1896,  p.  257. 
-    J.  Durante,  Bull,  de  lu  Soc.  anal.,  1893,  p.  634. 
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CHAPITRE    III 

ÉVOLUTION    GÉNÉRALE    DES    AFFECTIONS    HÉPATIQUES 


I  Evolution  naturelle  des  affections  ilu  foie,  subordonnée  à  la  nature  de  la  cause,  .  i 
degré  el  à  l'extension  des  lésions  cellulaires.  —  Diapédèsc  el  phagocytose.  Lésions 
nécroliques   sans  réparation  possible.        Lésions  réparables  ou  pouvant  i  Ire  compen- 

sées  par    hypertrophie   vicariante.  Lésions  à   compensation    incomplet i   peu 

durable.       Lésions  superficielles  el  résolutives.       Prédisposition  hépatique  ultérieure 

•_'    Casa  évolution  anormale,  troublée:  par  complication  anatomique;  par   intoxication 
surajoutée;  par   infection  à  aboutissement  hépatique;   par  infection  d'origine  hép: 
tique. 

La  question  il  évolution,  c'est-à-dire  en  somme  de  pronostic,  est  lu 
première  qui  se  pose  quand,  par  les  méthodes  sémiologiques,  nous 
sommes  arrivés  à  définir  et  à  classer  une  affection  organique.  Que  va 
devenir  celle  affection?  quelle  est  la  proportion  des  chances  favorables  el 
défavorables?  dans  quels  délais,  ;ï  travers  quels  incidents  possibles, 
heureux  ou  malheureux,  la  maladie  va-t-elle  dérouler  son  cours?  telles 
sont  les  questions  à  résoudre,  et  dont  l'examen  raisonné  peut  seul  servir 
de  guide  au  clinicien. 

Si  complexe  est  la  pathologie  du  foie,  si  nombreuses  sont  les  éventua- 
lités possibles,  qu'une  description  d'ensemble  appliquée  à  I  évolution  des 
affections  hépatiques  ;i  grandes  chances  de  rester  incomplète  ou  d<- 
prendre  un  caractère  un  peu  trop  schématique. 

On  peut  cependant  et  l'on  doit  essayer  de  préciser  quelques  données 
générales,  de  répartir  les  faits  en  séries  naturelles,  de  distinguer  les  e;is  à 
évolution  normale  de  ceux  où  la  marche  de  la  maladie  est  troublée, 
modifiée  par  des  influences  perturbatrices  et  surajoutées. 


I.  -   ÉVOLUTION  NATURELLE  DES  AFFECTIONS  HÉPATIQUES 

La  première  condition  qui  intervient  dans  le  déterminisme  évolutif, 
c'esl  tout  d'abord  h  nature  de  la  cause  pathogène,  el  sou  1 le  d  action. 

.Nous  retrouvons  ici  ces  notions,  sur  lesquelles  on  ne  saurai!  trop 
insister,  du  rôle  différent  des  agents  nocifs,  suivant  que  ceux-ci  opèrent 
;'i  hautes  ou  à  faibles  doses,  d'une  façon  transitoire  ou  plus  ou  moins 
longuement  durable. 

I  ne  affection  chronique  d'organe  peul  succéder  à  l'action  aiguë  d  une 
cause  pathogène,  mais  seulement  |>;ir  persistance  des  effets  anal iques 
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produits;  ainsi  une  valvulite  rhumatismale  aiguë  produil  une  lésion 
valvulaire  chronique,  par  sclérose  cicatricielle.  .M;iis  si  dans  ce  t'as, 
malgré  la  courte  durée  «le  l'infection  pathogène,  la  cardiopathie  est 
progressive  dans  son  évolution,  c'esl  «j i k>  le  myocarde  intervient  et  est 
obligé  de  compenser  les  effets  de  la  lésion,  pins  ou  moins  bien,  et  pour 
une  durée  très  variable  suivant  les  cas. 

En  pathologie  hépatique,  il  n'en  va  pas  lonl  à  l'ait  de  même,  en  ce  sens 
que  la  compensation  par  hypertrophie  peul  cire  définitive,  aucun  excès  de 
travail  à  Fournir  ne  venant  la  rendre  insuffisante.  Que  par  le  fait  d'un  kyste 
hydatique  ou  d'un  abcès  le  lobe  droit  d'un  foie  soit  annihilé  ou  détruit,  la 
guérison  pourra  être  complète  et  indéfinie  par  hypertrophie  vicariante  du 
lobe  gauche. 

(lu  peut  donc  dire  que  toute  affection  chronique  et  progressive  du  foie 
implique  une  action  prolongée  de  la  cause  pathogène,  sinon  pendant  tout 
-mi  coins  an  moins  pendant,  une  longue  période.  Une  cirrhose  veineuse 
peul  continuer  son  évolution,  même  toute  intoxication  alcoolique  étant 
cessée,  mais  après  que  celle-ci  comptera  derrière  elle  un  plus  ou  moins 
grand  nombre  d'années. 

Réciproquement,  quand  l'action  d'une  cause  pathologique  est  de 
courte  durée,  elle  n'engendre  que  des  lésions  à  évolution  rapide,  à 
tendance  naturelle  vers  la  guérison,  sauf  cas  de  nocivité  extrême.  C'est 
pour  cela  que  les  infections  hépatiques  aiguës  (par  lièvre  typhoïde,  scar- 
latine, variole  par  exemple)  aboutissent  rarement  à  des  cirrhoses 
confirmées. 

Pour  nue  cause  pathogène  donnée,  révolution  des  lésions  qu'elle  fait 
naître  ne  se  subordonne  pas  seulement  à  la  durée  de  son  action,  mais 
aussi  à  son  degré  de  nocivité,  et  celui-ci  entraîne  à  son  tour  deux  consé- 
quences d  importance  majeure  :  intervention  ou  non  d'une  diapédèse 
protectrice  par  phagocytose;  compensation  ou  non  par  hypertrophie 
cellulaire  vicariante.  Dans  ces  deux  processus  anatomiques  se  trouve,  je 
crois,  la  clef  des  différences  évolutives  que  peuvent  présenter  les  affections 
hépatiques.  Nous  en  avons  déjà  parlé,  et  n'y  reviendrons  qu'en  peu 
de  iikiI^. 

Les  travaux  récents  ont  encore  élargi  le  champ  de  la  phagocytose,  et 
nous  voyons  maintenant  dans  l'activité  <\v^  phagocytes  mobiles,  les  leuco- 
cytes el  en  particulier  les  polynucléaires,  une  protection  non  seulement 
contre  les  microbes,  mais  aussi  contre  leurs  toxines,  el  même  contre  les 
poisons  solubles  d'origine  minérale.  La  preuve  en  a  été  donnée  notamment 
par  les  expériences  de  Besredka(1)  faites  avec  l'acide  arsénieux  soluble. 
Chez  le  lapin  mi  le  cobaye,  si  l'on  injecte  Ar^  doses  calculées  d'acide  arsé- 
nieux. les  réactions  leucocytaires,  dit  Besredka,  peuvenl  se  ramener  aux 
trois  types  suivants  :  «   la  mort  survient-elle  en  moins  de  vingt-quatre 

1  Besredka,  Ann.  de  llnst.  Fauteur,  janr.  1899,  p.  19,  mars  1899,  p.  299,  el  juin  1899, 
H     iiiT. 
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heures,  ranimai  réagil  en  hypoleucocytose  ;  la  suivie  est-elle  définitive- 
il  réagil  en  hyperleucoeytose;  enfin  la  survie  n'est-elle  que  de  quelques 
jours,  ranimai  réagil  d'abord  en  hyperleucoeytose,  puis  en  hypoleuco- 
e\ tose  mortelle  ». 

De  plus,  l'analyse  chimique  des  leucocytes  montre  <|ur  ceux-ci  con- 
tiennenl  l'arsenic  seulement  dans  le  stade  hyperleucocytaire  accompagné 
de  survie.  L'hyperleucocytose  ou  la  chimiotaxie  positive  esl  dune  accom- 
pagnée île  l'englobemeni  ou  tic  I  absorption  <lu  poison,  cl  de  la  survie 
de  l'animal. 

On  peul  en  outre,  <l  après  Besredka,  immuniser  les  lapins  contre  la 
dose  sûrement  mortelle  d'acide  arsénieux  soluble  en  \  accoutumant  les 
leucocytes,  et  «  il  y  a  probablement  <l;ius  le  Foie  «les  cellules  qui  subissent 
aussi  l'accoutumance,  laquelle  se  traduit  par  la  propriété  qu  elles 
acquièrent  d'emmagasiner  îles  quantités  de  plus  en  plus  considérables  du 
poison  ». 

Voilà  un  exemple  typique,  et  dont  l'application  me  parait  pouvoir  légi- 
timement se  faire  aux  processus  hépatiques. 

Pour  les  intoxications  fortes  ou  à  hautes  doses,  chimiotaxie  négative, 
pas  d'afflux  leucocytaire;  le  poison  n'est  ni  englobé  ni  détruit,  il  frappe 
d'emblée  la  cellule  hépatique  non  protégée,  il  la  lèse  plus  ou  moins 
profondément  ou  la  détruit . 

Pour  les  intoxications  moyennes  comme  nocivité  ou  comme  doses. 
chimiotaxie  positive,  diapédèse,  phagocytose  locale,  suffisante  (ce  <pii  est 
rare)  ou  accompagnée  de  lésions  d'un  certain  nombre  de  cellules  glandu- 
laires. La  longue  durée  de  l'action  toxique  ;i  pour  corollaires  là  transfor- 
mation lente  et  progressive  du  tissu  dit  embryonnaire  le  est-à-dire  diapé- 
détique  et  phagôcytaire)  en  tissu  de  sclérose. 

C'est  dans  ce  sens  que  l'on  a  pu  dire  que  la  lésion  cirrhotique  est  une 
manière  de  résister  du  foie,  une  réaction  protectrice,  au  moins  à  son 
début,  une  sauvegarde  de  l'intégrité  cellulaire  du  l'oie  ('). 

Enfin,  aux  intoxications  faibles  et  de  courte  durée,  correspondent  ces 
cas  sj  nombreux  où  la  Lésion  hépatique  est  superficielle  et  résolutive,  peut 
même  être  latente  et  ne  se  déceler  que  par  la  recherche  des  signes 
chimiques  de  l'insuffisance  cellulaire.  Si  l'on  vient  à  l'aire  plus  lard 
l'examen  histologique,  à  peine  trouve-t-on  un  peu  d'épaississement  du 
tissu  conjonctif  porto-biliaire  ou  interlobulaire. 

A  côté  des  hyperleucocytoses  généralisées,  directement  constatables 
dans  le  sang  circulant,  il  faut  donc  admettre  t\c>  hyperleucocytoses 
locales,  provoquées  et  centralisées  au  niveau  d'un  organe  par  l'agression 
même  que  sulùt  cet  organe.  Leur  existence  est  prouvée  par  le<  constata- 
tions histologiques,  par  les  zones  d'infiltration  embryonnaire  suivant 
I  ancienne  terminologie,  par  les  foyers  actifs  de  diapédèse  et  de  phago- 


1     \.  ("h m  h  wu>.  Formes  cliniques  des  cirrhoses  du  f Rapport   au   Congrès  de   Moscou, 

h  1897. 
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cytose  comme  nous  disons  maintenant.  Ainsi  s'expliquent  les  nodules  dits 
infectieux  par  rlanot,  et  dans  lesquels  il  voulait  voir  nue  lésion  caracté- 
ristique des  Foies  infectieux. 

Existe-t-il  des  rapports  entre  ces  hyperleucocytoses  locales  et  le  chiffre 
moyen  des  leucocytes  circulants?  Peu  de  documents  existent  encore  sur 
ce  point.  Rappelons  cependant  que,  d'après  rlanot  et  .Meunier,  le  nombre 
des  leucocytes  est  accru  dans  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire,  et 
s'élève  souvent  jusqu'à  10  000  et  15  000  par  millimètre  cube. 

Il  ne  paraîl  pas,  d'antre  part,  qu'au  niveau  »ln  l'oie  les  leucocytes 
soient  seuls  aptes  à  jouer  le  rôle  de  phagocytes,  et  ;'i  côté  d'eux,  il  faut 
reconnaître  même  activité  phagocytaire  aux  cellules  hépatiques  de  la  zone 
marginale  du  lobule.  Ce  sont  de  véritables  macrophages,  qui  interviennent 
énergiquement  dans  la  lutte  contre  les  microbes,  toxines  et  poisons,  niais 
souvent  succombent  dans  ce  conflit.  On  ne  peut  guère  contester  aujour- 
d'hui la  participation  directe  des  cellules  hépatiques  dans  l'édification  des 
nappes  de  sidérose.  (Test  la  part  du  l'eu  pour  ainsi  dire,  et  c'est  grâce  à 
ces  défenses  cellulaires  multiples  qu'une,  partie  de  l'organe  se  trouve 
protégée  et  en  état  de  compenser  la  perte  des  unités  détruites. 

A  la  laveur  des  notions  qui  précèdent,  bien  i\e^  faits  expérimentaux  et 
cliniques  s'expliquent,  et  l'on  comprend  comment  une  même  espèce 
d'infection  ou  d'intoxication  peut,  suivant,  les  cas,  conditionner  des 
lésions  hépatiques  si  diverses.  C'est  toujours  affaire  de  nocivité,  de  doses, 
et  de  durée,  du  type  fort  ou  faible  de  l'agression  organique  subie. 

Dans  l'intoxication  alcoolique  suraiguë,  par  exemple  dans  la  mort  par 
delirium  tremens,  on  trouve  un  véritable  l'oie  infectieux  aigu,  avec 
stéatose  diffuse  et  zones  d'infiltration  embryonnaire;  tandis  qu'aux  formes 
les  plus  chroniques  de  l'alcoolisme  appartiennent  les  cirrhoses  veineuses 
l\  piques. 

De  même,  il  existe  un  ictère  grave  syphilitique,  et  les  observations  en 
siuil  aujourd'hui  trop  nombreuses  et  trop  exactement  comparables  pour 
ipi  on  puisse  les  expliquer  par  une  simple  coïncidence:  mais  on  ne  le  voit 
apparaître  que  dans  la  période  secondaire,  en  pleine  virulence  forte  de  la 
maladie,  et  surtout  chez  la  femme,  dont,  on  connaît  la  moindre  résistance 
\  i  s  -  ;  i  -  \  is  de  la  syphilis  secondaire.  Ce  n'est  que  bien  plus  tard  dans  l'évolu- 
tion de  la  vérole  que  se  montrent  les  formes  scléro-gommeuses.  L'ictère 
grave  secondaire  tue  presque  toujours,  et  le  traitement  spécifique  reste 
inefficace,  le  poison  syphilitique  agissant,  dans  ces  formes  ultra-viru- 
lentes, avec  une  intensité  comparable  à  celle  du  phosphore;  la  cellule 
hépatique,  directement  atteinte  sans  diapédèse  protectrice,  est  frappée 
de  nécrose  infectieuse  aiguë.  La  cirrhose  tertiaire  du  foie  est,  au  con- 
traire, justiciable  du  traitement  spécifique,  et,  grâce  à  la  survivance  des 
unités  glandulaires  protégées  et  restées  saines,  une  guérison  définitive 

peut    elle   obtenue. 

Même  contraste  pourrait  être  établi  entre  les  formes  aiguës  et  nécro- 
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santés  de  l'hépatite  des  tuberculeux,  el  les  foies  ficelés  tuberculeux, 
obtenus  expérimentalement  par  Hanoi  el  Gilbert,  par  Widal  el  Bezançon. 
On  peut,  disent  Hanoi  el  Gilbert,  a  regarder  le  développemenl  de  la 
cirrhose  tuberculeuse  comme  la  conséquence,  soil  d  une  résistance  indi- 

viduelle  anormale  vis  à  vis  du  bacille  tuberculeux,  soil  «I  une  infecti !<• 

l'organisme  par  des  bacilles  <|iii.  dans  l'échelle  de  virulence  très  étendue 

que  doil  avoir  le  bacille  de  Koch,  occupent,  eu  égard  à  l'ho e,  i 

place  peu  élevée  ». 

Bien  d'autres  faits  du  même  genre  pourraienl  être  cités,  justiciables  de 
relie  inèiiie  interprétation  el  montrant,  au  poinl  de  vue  expérimental  par 
exemple,  des  foies  à  défense  forte  ou  faible,  des  hépatites  graves,  les  unes 
définitivement  nécrosiques,  les  autres  réparables,  des  hépatites  à  évolu- 
tion résolutive  ou  scléreuse,  etc. 

Les  distinctions  que  fait  la  clinique,  el  qu'elle  doil  l'aire,  entre  les 
ictères  graves,  les  ictères  infectieux  curables,  les  ictères  bénins  d  une 
pari,  et  d'autre  part  les  cirrhoses  confirmées,  ne  doivent  dune  pas,  au 
poinl  tic  vue  de  la  pathologie  générale,  cire  poussées  à  l'extrême  ni  con- 
sidérées comme  absolues.  C'est,  au  fond,  la  même  série  morbide  qui  se 
continue  en  un  enchaînement  de  nocivités  toxiques  décroissantes  el  à 
action  plus  ou  moins  soutenue.  Les  réactions  anatomiques  diffèrent  dans 
leur  type  figuré  plus  que  dans  leur  nature  intime,  el  elles  restent,  dans 
ces  cas  en  apparence  si  dissemblables,  régies  par  des  lois  communes. 

Étant  données  les  conditions  structurales  si  particulières  du  lobule 
hépatique,  il  esl  intéressant  de  comparer  ses  deux  pôles,  pour  ainsi 
dire,  et  de  se  demander  quelles  parts  respectives  prennent  dans  I  évo- 
lution des  processus  morbides  la  zone  marginale  ou  porto-biliaire  du 
lobule,  et  sa  zone  centrale  ou  sus-hépatique.  Elles  soûl  d'importance  très 
différente. 

Les  espaces  el  tissures  portes  sont  à  la  l'ois  des  voies  d'importation  el 
d'exportation  pour  le  lobule  :  afflux  du  sang  porte  el  artériel,  issue  des 
lymphatiques,  peu  importants,  el  ^\r>  canaux  biliaires  interlobulaires.  .Nous 
avons  déjà  vu  quels  rôles  jouent  en  pathogénie  hépatique  ces  multiples 
canaux  vecteurs. 

Au  centre  du  lobule,  au  contraire,  un  seul  organe,  la  veine  sus-hépa- 
tique, à  structure  fibreuse,  homogène,  el  presque  tendineuse  (Sabourin). 

Par  rapport  à  la  cellule  hépatique,  le  courant  sanguin  portai  el  artériel 
esl  pour  ainsi  dire  cellulipète,  taudis  que  le  courant  sus-hépatique  esl 
cellulifuge. 

On  comprend  dès  lors  qu'au  point  de  vue  de  la  diapédèse,  les  doux 
pôles  du  lobule  sont  loin  de  se  trouver  dans  les  même-  conditions. 

Par  la  voie  sus-hépatique,  ne  s'exercent  guère  que  des  actions  méca- 
niques de  stase,  avec  atrophie  Irahéculaire  par  refoulement,  comme  dans 
le  foie  cardiaque;  ou  des  propagations,  par  capillarité-  intra-lobulaires,  de 
processus  phlébitiques  à  poinl  de  départ  portai,  co i  dan-  les  cirrhoses 
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bi-veineuses.  Cependant,  le  lobule  peut  être  infecté  par  voie  sus-hépatique 
el  rétrograde,  el  cela  a  été  vu  dans  des  streptococcies  puerpérales  (F.  \Yi<l;il, 
Ichalme),  dans  des  abcès  aréolaires  à  systématisation  sus-hépatique 
(Achalme,  Claisse). 

Mais,  à  pari  ces  Faits  en  somme  assez  rares,  la  zone  sus-hépatique  est 
loin  d'être,  en  pathologie,  la  région  la  plus  active  du  lobule.  La  plupart 
des  actions  nocives  ne  lui  arrivent  que  de  seconde  main,  atténuées  et 
comme  filtrées  |>;ir  le  trajet  intra-lobulaire.  (les  conditions,  jointes  à 
I  absence  <le  lissn  conjonctif  péri-sus-hépatique,  expliquent  l'absence  des 
réactions  diapédétiques  et  phagocytaires  au  centre  du  lobule. 

Il  en  va  lout  autrement  ;'i  la  périphérie;  là  est  à  l;i  lois  la  ligne  d'attaque 
el  le  IVonl  de  défense  du  lobule.  Apports  microbiens  et  toxiques  par  la 
veine  porte  el  Tarière  sus-hépatique,  processus  fréquents  de  rétention  et 
il  infection  par  les  voies  biliaires,  (rime  part;  d'autre  part,  afflux  leuco- 
cytaire facile,  lissu  conjonctif  permettant  la  diffusion  des  nappes  embryon- 
naires. 

Ainsi  s'explique  la  systématisation  porto-biliaire  de  tant  de  processus 
hépatiques,  qu'ils  évoluenf  dans  le  sens  pyogénique,  scléreux,  ou  dégéné- 
ratif.  Rappelons  seulement  les  abcès  métastatiques,  angiocholitiques,  les 
cirrhoses  porto-biliaires  ou  veineuses,  les  hépatites  nodulaires  graisseuses 
à  centre  porto-biliaire,  telles  qu'elles  ont  été  décrites  chez  les  tubercu- 
leux par  Sabourin. 

Mais,  d'autre  pari,  si  la  zone  marginale  du  lobule  subit  la  première  les 
agressions  toxiques,  la  première  aussi  elle  reçoit  les  apports  nutritifs 
tels  qu  ils  lui  arrivent  par  Tarière  sus-hépatique;  elle  est  la  région  la  plus 
oxygénée  du  lobule,  el  probablement  celle  où  les  échanges  et  mutations 
île  la  matière  s'opèrent  avec  le  plus  d'activité.  De  ce  l'ait  découle,  en 
physiologie  pathologique,  toute  une  série  de  conséquences. 

Sabourin  (')  avait  bien  vu  que,  dans  nombre  de  foies  remaniés  patho- 
logiquement,  mi  aspect  tout  spécial  des  coupes  apparaît  :  chaque  ilôt  de 
lissu  hépatique  sain  présente  à  son  centre  non  plus  une  veine  sus-hépa- 
tique, mais  bien  un  espace  porto-biliaire;  c'est  ce  qu'il  a  très  justement 
appelé  les  foies  intervertis. 

I  u  pas  de  plus,  et  les  cellules  hépatiques  ainsi  groupées  autour  de 
I  espace  porto-biliaire  s'hypertrophient  dans  leurs  trabécules  centrales, 
refoulent  el  atrophient  par  aplatissement  les  cellules  périphériques; 
I  ensemble  devienl  une  formation  nodulaire  el  rayonnante,  qui  arrive  à 
s  individualiser  et,  quand  le  processus  va  jusqu'à  l'adénome,  à  s'enkyster. 
Ces  images  si  spéciales  onl  été  décrites  chez  les  paludéens  par  Kelsch  et 
Kiener  (1878-1879),  chez  les  tuberculeux  par  Sabourin  (1880),  el  consi- 
dérées comme  des  lésions,  auxquelles  on  a  donné  les  noms  d'hépatite 
nodulaire  ou  d  évolution  nodulaire  hyperplasique. 

1  Cn.  Sabo0ri5,  Recherches  sur  l'anatomie  normale  et  pathologique  de  In  glande 
biliaire  de  l'homme.  Paris,  1888. 
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En  réalité,  la  signification  de  ces  l'urines  nodulaires  hypertrophiqucs 
c^i  iiiui  autre;  nous  les  considérons  comme  relevanl  il  un  processus 
d'hypertrophie  vicariante,  comme  compensant  une  lésion,  el  non  comme 
lr-i.ui>  par  elles-mêmes. 

Les  travaux  des  physiologistes  onl  ouverl  la  voie  H  onl  montré,  par  les 
expériences  de  Tizzoni,  de  Colucci,  de  Griffini,  de  Corona,  de  Canalis,  de 
Ponfick  surtout,  de  Podwyssotski,  de  von  Meister,  de  Elock,  et  récemmeni 
de  Coin  il  et  Carnot  (*),  avec  i|ii('llt'  facilité  et  promptitude  le  foie  cicatrisait 
ses  plaies,  réparait  ses  pertes  de  substance,  refaisail  du  l issu  hépatique 
sain  pour  suppléer  les  parties  enlevées  ou  détruites.  D'après  Ponfik,  \<m 
Meister,  les  lobules  hépatiques  prennent  des  dimensions  doubles  ou 
triples,  (les  cellules  nouvelles  naissent  des  cellules  glandulaires  anciennes 
et  s'interposent  entre  elles.  Le  maximum  d'activité  du  processus,  jugée 
par  l'hypertrophie  des  cellules  et  la  richesse  des  noyaux  en  chromatine, 
se  trouve  dans  l;i  zone  marginale  du  lobule,  fait  à  rapprocher  de  ce  que 
nous  avons  dit  des  foies  intervertis  et  de  l'évolution  péri-porto-biliaire 
des  foyers  d'hépatite  nodulaire.  Cornil  et  P.  Carnot  ont,  au  contraire, 
observé  des  cicatrisations  conjonctives,  snus  néo-formation  de  bourgeons 
hépatiques,  et  admettent  que  l;i  compensation  se  l*;iil  par  hyperplasic, 
d'une  façon  diffuse,  dans  toute  l'étendue  du  parenchyme  glandulaire. 

Sur  le  terrain  pathologique,  cette  hypertrophie  compensatrice  dans 
les  foies  lésés  a  d'abord  été  vue  à  propos  des  kystes  hydatiques  du  Fuie. 
Signalée  en  France  dans  i\(^  e;is  isolés  par  Josias  (1880),  Reboul  et 
Vaquez  1 1888),  P.  Tissier  1 1888),  Poulaillon  (  1890),  elle  faisait  en  1892 
l'objet  d'un  travail  important  de  M\\  Durig,  basé  sur  l'étude  de  17  eus. 
Puis  Hanot  en  1895, A.  Chauffard  en  1896,LéonZ.  Kalm  en  1897,  appor- 
taient de  nouveaux  fiiils. 

Dans  le  cas  que  j'ai  publié,  le  lobe  gauche  seul  pesait  1205  grammes, 
le  kyste  occupant  le  lobe  droit.  Histologiquement,  le  processus  pouvait 
ainsi  se  définir  :  évolution  hyperplasique  centrifuge,  rayonnant  autour  de 
l'espace  porto-biliaire,  puis  hypertrophie  des  trabécules  anastomosées  el 
presque  confondues,  enfin  refoulement  réciproque  et  aplatissement  *\^> 
extrémités  trabéculaires  au  niveau  des  limites  d'activité  évolutive  des 
lobules  hépatiques  contigus.  La  sémiologie  chimique  montrait  l'intégrité 
cellulaire  complète  (lu  l'oie. 

Ces  notions  nouvelles  ont  été  successivement  appliquées  par  Hanot,  puis 
par  L.-Z.  Kahn(s),  à  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse,  à  la  cirrhose 
alcoolique  hypertrophique,  à  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire,  aux 
formes  de  cirrhoses  atropho-hypertrophiques  (Kalm),  à  la  cirrhose  syphi- 
litique (P.  Carnot). 

!  Cornu  ei  Carnot,  Semaine  médicale,  iwis.  p.  iil.  —  Carnot,  Les  régénérations  d'or- 
ganes. Paris,  1899. 

I  .  /..  Kmin.  Étude   su,-  lu  régénération  du  foie   dans  les  étala  pathologiques.    Oièsc 
de  Paris,  1897. 
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Aiijuiinl  liin  II  esl  permis  <l  aller  plus  loin  el  d'affirmer,  comme  je  t'ai 
dit  en  IN!>7.  que  l'hypertrophie  compensatrice  esl  une  loi  générale  en 
pathologie  hépatique. 

(•n  pcul  la  voir  apparaître  même  dans  les  ras  où  <>n  l'attendait  le 
moins,  dans  le  cancer  du  foie  (F.  Floeck),  dans  l'atrophie  jaune  aiguë 
i  VnniJiiii  el  Kolisko);  on  la  retrouve  dans  les  cirrhoses  de  toute  nature, 
dans  les  foies  paludéens,  tuberculeux,  syphilitiques,  cardiaques,  dans  les 
ictères  chroniques  par  rétention. 

Histologiquement,  trois  types  |>eu\eut  être  distingués  :  au  dc^vv  maxi- 
mum  d'activité,  c'esl  Vadénome,  tel  qu'on  l'observe  si  souvent  dans  les 
cirrhoses  veineuses  atrophiques;  ici,  l'hyperplasie  épithéliale  confine  au 
néoplasme,  el  pcul  devenir  infectante  par  envahissement  veineux. 

La  forme  moyenne  esl  encore  très  typique,  c'est  Vhépatite  nodulaire, 
avec  cellules  hépatiques  restées  saines,  ou  stéatose  secondaire,  comme 
dans  I  hépatite  nodulaire  graisseuse  des  tuberculeux. 

Certains  faits  onl  la  netteté  dune  expérience.  Dans  un  cas  que  j'ai 
observé,  el  qui  a  été  publié  par  Y.  Griffon,  la  branche  gauche  du  canal 
hépatique  étail  seule  comprimée  par  un  nodule  cancéreux;  les  deux  lobes 
du  foie  difleraienl  tellement  qu'on  avait  peine  à  croire  que  les  coupes 
fussenl  fournies  par  le  même  organe  :  dans  le  lobe  gauche,  cellules  atro- 
phiées, granuleuses,  presque  détruites;  dans  le  lobe  droit,  images 
presque  confluentes  d'hépatite  nodulaire  et  d'hypertrophies   cellulaires. 

Reste  une  dernière  l'orme  d'hyperplasie  compensatrice,  que  l'on  n'a 
guère  décrite  jusqu'à  présent,  et  que  j'ai  souvent  observée.  L'hyper- 
trophie cellulaire  esl  encore  très  nette,  mais  elle  ne  s'ordonne  plus  sous 
le  même  type;  au  lieu  d'évoluer  en  foyers  nodulaires  et  centrifuges,  elle 

raj ie  autour  de  l'espace  porto-biliaire,  puis  s'atténue  progressivement 

el  disparaît,  les  cellules  les  plus  volumineuses  de  la  trabécule  hypertro- 
phiée se  trouvant  aux  confins  de  l'espace  porto-biliaire.  C'est  ce  <pie  l'on 
punirait  appeler  le  type  radié  de  l'hypertrophie  hépatique  compensatrice. 

Je  crois  qu'il  est  très  peu  de  l'oies  (quand  la  destruction  cellulaire  n'a 
pas  été  rapide  et  totale),  où  t\rs  formations  hypcrplasiques  ne  puissent 
être  démontrées,  el  que  de  cette  loi  générale  deux  conclusions  doivent 
être  retirées. 

I,  une,  d'intérêl  toul  pratique,  c'est  que  des  déformations  même  consi- 
dérables du  foie  n  onl  pas  toujours  la  signification  d  une  lésion  patholo- 
gique, au  contraire.  Un  lobe  gauche  peut  être  très  augmenté  de  volume, 
sans  ipi  il  y  ail  là  autre  chose  qu'un  phénomène  favorable  de  compensa- 
tion, une  suppléance  d'un  lobe  droit  annihilé  par  kyste  hydatique,  par 
grand  aine-,  mi  par  cirrhose  cardiaque  comme  dans  un  cas  très  net  que 
I  ai  observé. 

I.  autre  conclusion,  c'esl  que  si  la  défense  hépatique  commence  par 
la  diapédèse  phagocytaire,  <■!/<■  se  complète  et  se  prolonge  par  le  pro- 
cessus de  V hypertrophie   glandulaire  compensatrice.  Dans   ces  deux 
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étapes  ilf  la  réaction  curatrice,  I  espace  porto-biliaire  esl  le  centre  d'acti- 
vité, le  foyer  d'apporl  vital  autour  duquel  s'organise  la  défense. 

Chimiotaxie,  diapédèse  «'l  phagocytose,  production  ou  non  de  la 
sclérose  el  de  l'hyperplasie  cellulaire  compensatrice,  voilà  donc  loul 
l'enchainemenl  des  processus  chimiques,  physiologiques  el  anatomiques 
qui  régissent  el  orientenl  l'évolution  des  affections  hépatiques,  si  bien 
(|n"ils  peuvent  presque  servir  de  base  à  une  classification  naturelle.  <>n 
pourrait,  à  ce  poinl  de  vue,  distinguer  les  catégories  de  faits  suivantes  : 
I"  Hépatites  aiguës  nécrotiques,  avec  peu  ou  pas  de  diapédèse,  peu  ou 
pasde  régénération  cellulaire  ;  atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  ictères  graves 
rapidemenl  mortels. 

2°  Hépatites  aiguës  el  nécrotiques,  mais  à  destruction  cellulaire  moins 
complète  ou  moins  diffuse,  el  à  régénération  hépatique  rapide;  ictères 
graves  terminés  |>;ir  guérison  el  restauration  anatomique  H  physiologique 
de  l'organe. 

3°  Ictères  infectieux  bénins,  ou  guérissanl  après  «les  symptômes  plus 
ou  moins  graves,  ou  terminés  par  insuffisance  hépatique.  Foies  infectieux 
aigus.  Mélange  de  lésions  diapédétiques  el  nécrobiotiques. 

i"  Infections  suppuratives  du  foie,  diapédétiques,  mais  avec  morl  el 
dégénérescence  des  leucocytes  exsudés,  des  cellules  hépatiques  adjacentes. 
Hypertrophie  compensatrice  possible  d'autres  régions  du  foie. 

5°  Hépatites  scléro-graisseuses,  avec  diapédèse  sclérogène  ancienne  el 
hypertrophie  compensatrice  en  général  médiocre;  accidents  terminaux, 
el  plus  ou  moins  rapidemenl  mortels,  avec  diapédèse  diffuse  aiguë,  el 
lésions  cellulaires  concomitantes. 

0"  Hépatites  scléreiises.  avec  tissu  de  sclérose  plus  ou  moins  riche  en 
leucocytes,  et  hypertrophie  compensatrice  pouvant  aller  jusqu'à  l'adé- 
nome. Survie  de  durée  variable,  subordonnée  au  degré  des  symptômes 
d  ordre  anatomique,  OU  à  l'apparition  de  lésions  cellulaires  terminales  el 
non  compensées.  Cirrhoses  veineuses  atrophiques. 

7"  Hépatites  scléreuses,  avec  compensation  cellulaire  pouvant  être 
très  prolongée  et  presque  complète.  Maladies  à  évolution  lente:  guérison 
plus  ou  moins  durable  (cirrhose  alcoolique  hypertrophique,  foies  palu- 
déens non  atrophiés)  ;  guérison  définitive  après  traitement  spécifique  (foie 
scléro-gommeux  de  la  syphilis  tertiaire):  terminaison  tardive  par  ictère 
grave  I  maladie  de  Hanoi  (. 

8°  Suppression  partielle  et  mécanique  du  l'oie,  (iuérison  définitive  par 
hypertrophie  compensatrice  (kystes  hydatiques). 

Rien,  évidemment,  n'est  absolu  dans  ce  qui  précède,  et  nous  verrons 
bientôt  quelles  variantes  individuelles  peuvent  modifier  révolution  prévue 
des  faits.  H  n'en  reste  pas  moins  «pie  la  plupart  des  affections  hépatiques 
peinent  se  ranger  en  séries  naturelles,  et  se  subordonner  dans  leur  cours 
au  degré  et  de  la  défense  hépatique  et  de  la  compensation  cellulaire. 
Pour  le  foie,  comme  pour  le  neur,   il  v  a  des  affections  compensées, 
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d'autres  qui  ne  le  sonl  que  pour  un  temps  ou  à  un  moindre  degré, 
d'autres  enfin  pour  qui  l;i  compensation  ne  peut  exister,  ou  n'apparaît 
que  d'une  façon  très  incomplète  ou  peu  durable. 

Sni\;iul  la  formule  si  profondément  vraie  de  Hanoi,  e'esl  doue  bien 
toujours  l'état  de  la  cellule  hépatique  qui  commande  le  pronostic,  c'est-à- 
dire  l'évolution  même  de  la  maladie. 


11.        TROUBLES  DANS  L'ÉVOLUTION  DES  AFFECTIONS  IIÉI'ATIOIES 

Tout  ce  qui  précède  ne  donnerait  qu'une  idée  par  trop  schématique  de 
l'évolution  <\i^  affections  hépatiques,  si  l'on  ne  faisait  entrer  en  ligne  de 
compte  les  nombreuses  causes  perturbatrices  qui  peuvent  intervenir  pour 
modifier  du  tout  an  tout  les  allures  de  la  maladie.  Toutes  sont  des  cir- 
constances aggravantes,  très  diverses  dans  leur  nature  et  leurs  effets. 

a.  La  maladie  hépatique  peut  être  aggravée  ou  hâtée  dans  son 
dénouement  par  l'apparition  ou  la  prédominance  clinique  d'un  symptôme 
surajouté,  et  n'ayant  avec  la  lésion  du  foie  que  des  rapports  relativement 
éloignés.  Les  exemples  en  sont  nombreux. 

Dans  la  cirrhose  atrophique,  ces  causes  de  mort  sont  très  multiples  : 
ruptures  de  varices  œsophagiennes,  hémorragies  gastro-intestinales, 
thrombose  de  la  veine  porte,  lésions  associées  du  myocarde  ou  des  reins, 
enfin  et  surtout,  abondance  et  reproduction  rapide  de  l'ascite,  avec  la 
cachexie  par  spoliation  alhumineusc  et  saline  qui  en  est  la  conséquence. 

Au  coins  Ars  abcès,  ou  des  kystes  hydatiques  suppures  du  foie,  tout 
dépend  du  sens  dans  lequel  évolue  la  collection,  des  voies  et  modes  de 
déhiscence,  etc. 

Chez  les  cholélithiasiques,  de  même,  que  de  causes  perturbatrices 
possibles!  Réflexes  nerveux,  aboutissant  à  l'arrêt  ou  à  la  dilatation  du 
cœur;  rupture  des  voies  biliaires,  ictère  chronique  par  rétention,  acci- 
dents  de  cholécystite  et  péricholécystite  ;  sténose  sous-pylorique,  occlu- 
sion intestinale,  etc. 

Tous  ces  accidents,  et  bien  d'autres  que  Ton  pourrait  citer,  nous  en 
connaissons,  de  par  la  clinique,  l'apparition  possible  et  le  degré  de 
gravité.  Nous  ne  pouvons  les  perdre  de  vue  quand  il  s'agit  d'établir  le 
pronostic  de  chaque  cas  particulier. 

b.  Chez  d'autres  malades,  c'est  une  action  toxique  surajoutée  qui  vient 
frapper  une  cellule  hépatique  à  vitalité  déjà  compromise  ou  amoindrie. 

Le  plu-  fréquent  de  ces  poisons  incidents,  pour  ainsi  dire,  c'est  à 
coup  sûr  l'alcool,  et  c  est  ainsi  qu'après  un  écart  de  régime,  un  excès 
alcoolique,  on  voit  mourir  d'insuffisance  hépatique  aiguë  des  conva- 
lescents  d'ictère  bénin,  des  cirrhotiques.  L'iodure  de  potassium  peut  agir 
de  même,  et  aussi  le  mercure,  ci  l'on  connaît  la  fréquence  de  la  stoma- 
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fil*-  hydrargyrique  chez  les  sujets  dont  le  foie  el  les  reins  sont  malades. 

A  |»lns  forte  raison  faut-il  craindre  chez  les  hépatiques  les  toxi-infec- 
I ions  intercurrentes,  intoxications  alimentaires  ou  digestives,  toxines  <lu 
streptocoque  !  Roger). 

La  grossesse  par  elle  seule  peut  jouer  le  rôle  "le  circonstance  aggra- 
vante, ineltre  ht  femme  en  étal  d'auto-intoxication  à  répercussion 
hépatique  (ictère  grave  (1rs  femmes  enceintes,  lésions  hépatiques  de 
Péclampsie  puerpérale). 

c.  L'infection,  quelle  qu'en  soit  la  nature,  est  chose  particulièrement 
grave  chez  l'hépatique. 

Elle  peul  se  produire  à  la  faveur  de  l;i  débilitation  organique  générale, 
et  sans  se  localiser  directemenl  sur  le  foie  malade. 

Ainsi  s'explique  hi  fréquence  de  la  tuberculisation  secondaire  chez  les 
cirrhotiques,  soit  qu'elle  envahisse  les  sommets  pulmonaires,  soit  qu'elle 
attaque  le  péritoine  (péritonite  tuberculeuse),  ou  les  plèvres  sous  forme 
de  pleurésie  hémorragique. 

On  pourrait  en  dire  autant  des  pneumonies  ou  broncho-pneumonies 
terminales  chez  les  cirrhotiques,  du  muguet  dans  les  hépatites  scléro- 
graisseuses,  des  parotidites  cachectiques,  etc. 

Mais  bien  souvent  c'est  le  foie  malade  lui-même  qui  subi!  l'envahis- 
sement microbien,  en  particulier  par  les  voies  biliaires,  (l'est  la  phase 
septique  qui  commence,  avec  son  point  de  départ  intestinal,  ses  consé- 
quences de  stéatose  cellulaire  ou  de  septicémie  à  distance.  Dans  la  cholé- 
lithiase,  on  sait  quelles  différences  cliniques  et  évolutives  profondes 
séparent  les  cas  aseptiques  de  ceux  que  complique  l'infection  biliaire.  I>e 
même,  dans  la  maladie  de  llanot,  des  angiocholites  terminales  avec  abcès 
biliaires  ont  été  décrites  par  Sabourin,  P.  Lereboullet. 

Pour  les  kystes  hydatique  du  l'oie,  l'infection  péri-kystique  tue  l'hyda- 
tide  par  nécrose  septique  (A.  Chauffard  et  F.  Widal),  et  transforme  en 
abcès  du  foie  une  collection  liquide  réduite  jusque-là  au  rôle  purement 
mécanique  d'un  simple  corps  étranger. 

d.  Que  I  infection  hépatique  soit  primitive  el  directemenl  pathogène, 
ou  qu'elle  soit  secondaire  el  s'attaque  à  un  foie  déjà  malade,  elle  peut 
diffuser  par  septicémie  et  provoquer  à  distance  des  lésions  microbiennes 
d'autres  organes,. 

La  propagation  infectieuse  peut  se  l'aire  par  contiguïté,  de  proche  en 
proche,  par  l'intermédiaire  d'une  péri-hépatite  Qbrineuse  ou  suppurée. 
Ainsi  meurent  certains  cirrhotiques  par  péritonite  aiguë  d'origine  péri- 
hépatique.  Si  la  séreuse  d'enveloppe  du  foie  s'oblitère  par  adhérences.  le 
processus  pyogénique  peut  directement  se  propagera  la  plèvre  droite  el 
au  poumon,  et  l'on  sait  combien  cette  éventualité  est  à  redouter  au  cours 
des  grands  abcès  du  foie,  des  abcès  aréolaires,  des  kystes  hydatiques 
suppures. 

[A.   CHAUFFARD  ] 
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Ces!  probablemenl  aussi  par  action  de  voisinage  que  se  produit  la 
pyléphléhitc  suppurée  des  calculeux. 

Dans  d'autres  cas,  plus  rares,  I  abcès  du  foie  <m  I  angiocholite  suppurée 
détermine  des  lésions  septicémiques  localisées  ou  diffuses.  Au  premier 
groupe  de  faits  appartiennenl  1rs  endocardites  végétantes  el  ulcéreuses, 
observées  dis  1X7*2  par  Jaccoud,  |>uis  décrites  par  Netter  ei  Marina,  par 
Aubert,  par  Salles  el  Barjon,  siégeanl  sur  la  mitrale  le  plus  souvent,  ou 
sur  les  sigmoïdes  aor tiques,  exceptionnellemeni  sur  la  tricuspide  (Rondot, 
Leva).  Ces!  par  ce  même  mécanisme  d'infection  secondaire  d'origine 
biliaire  que  l'on  a  expliqué  la  survenance  d'une  péricardite  comme  eom- 
plication  de  la  colique  hépatique  (Oddo),  peut-être,  d'après  cei  auteur,  la 
propagation  microbienne  se  faisant  par  voie  lymphatique. 

Enfin,  si  la  diffusion  des  germes  par  voie  sanguine  esl  assez  étendue  ei 
île  virulence  suffisante,  une  véritable  pyémie  pourra  se  montrer,  avec  ses 
multiples  localisations  viscérales,  séreuses,  intra-musculaires,  etc. 

C'esl  par  ces  processus  secondaires  ou  associés,  si  divers  de  nature  et 
de  conséquences,  que  révolution  t\v<  affections  hépatiques  se  différencie 
dais  chaque  cas,  el  sort  de  son  unité  schématique  pour  réaliser  les 
innombrables  formes  cliniques  que  nous  démontre'  l'observation  i\(^ 
malades. 
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Historique.  —  Longtemps  méconnues,  les  maladies  du  pancréas 
sont  devenues  depuis  une  vingtaine  <l  années  1<'  sujet  de  travaux  inté- 
ressants qui  ont  mis  en  relief,  sinon  leur  fréquence,  au  moins  leur 
importance.  Enfoui  dans  la  profondeur  de  l'abdomen,  échappant  presque 
complètement  à  l'exploration  physique,  cet  organe  n'attirait  l'attention 
du  médecin  que  lorsque  de  volumineuses  tumeurs  siégeanl  dans  l'une  un 
l'autre  de  ses  parties  le  rendaient  facilement  accessible,  nu  encore 
lorsque  la  compression  du  canal  cholédoque  qui  le  traverse  déterminail 
un  ictère  chronique,  nu  enfin  lorsque  (\r^  troubles  spéciaux  de  la 
digestion  des  corps  gras  amenaient  un  aspect  particulier  des  selles.  On 
faisait  la  pathologie  du  pancréas  avec  ce  que  Ton  savait  de  son  anatomie 
.*t  de  sa  physiologie;  et  c'était  vraiment  bien  peu  de  chose.  Les  rapports 
avec  le  cholédoque,  l'action  digestive  du  suc  pancréatique  constituaient 
les  traits  saillants  de  ces  connaissances  rudimentaires.  Aussi,  en  dehors 
des  ictères  chroniques,  dont  on  ne  trouvai!  pas  la  cause  ailleurs,  en 
dehors  des  cas  où  pendant  la  vie  le  malade  avait  eu  t\r>  selles  graisseuses, 
n  avait-on  jamais  l'idée  d'aller  étudier  iiécroscopiqueinenl  le  pancréas. 
Jusqu'en  IS77,  les  travaux  parus  sur  les  maladies  de  celte  glande,  le 
mémoire  si  documenté  d'Ancelet(')  lui-même  n'étaient  que  des  compen- 
diuni  de  laits  rares,  curieux  et  inexpliqués. 

En  1877,  M.  Lancereaux(ï),  à  qui  il  tant  faire  remonter  l'honneur  de 
cette  importante  découverte,  montra  que  certaines  formes  de  diabète  se 
rattachaient  à  l'atrophie  totale  du  pancréas,  et,  en  IN7!>,  sous  son  inspi- 
ration, son  interne  Lapierrel'i  soutenait  sur  le  même  sujet  sa  thèse 
inaugurale.  En  1889,  Minkowski  et  Mering(*)  montraienl  à  leur  tour 
que  I  extirpation  complète  du  pancréas  était  suivie  chez  le  chien  d  une 
glycosurie  réalisant  le  type  clinique  du  diabète  maigre.  Dès  lors,  h'-  expé 
riences   et    les  observations   se    succèdenl    en  foule  :    Bedon,    Lépinc, 

(')  Ancelet,  Étude  sur  1rs  maladies  '/"  pancréas.  Paris,   1864. 

-  Laxcereaux,  Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  1*77. 

3  Lapierre,  Diabète  maigre  et" pancréas,   [iièse  de  Paris,  1879. 

'  Minkowski  el  Hbring,  62    Congrès  des  midc-ins  allemands,  II'  id 
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Thiroloix,  Kaufmann  el  Chauveau  multiplient  leurs  travaux;  naguère 
déshérité,  le  pancréas  devient  un  organe  à  la  mode:e1  grâce  à  l'obser- 
vation clinique  appuyée  sur  la  physiologie  expérimentale,  la  nosologie 
-."enrichit  d'un  chapitre  presque  complet  sur  la  pathologie  pancréatique. 


SEMÉIOLOGIE  GÉNÉRALE  DES  AFFECTIONS  DU  PANCRÉAS 
PATHOGÉNIE  DES  SYMPTOMES  ET  DES  LÉSIONS 

Comme  pour  tout  autre  organe,  les  symptômes  qui  traduisent  au  clini- 
cien l'état  de  souffrance  du  pancréas  sont  sons  la  dépendance  des  trois 
ordres  de  conditions  suivantes:  1°  les  modifications  apportées  dans  les 
rapports  anatomiques  de  la  glande;  2°  le  désordre  de  ses  fonctions  nor- 
males; 3°  la  nature  même  des  lésions. 


I.  _  SYMPTOMES  DÉPENDANT  DES  RAPPORTS  ANATOMIQUES  DU  PANCRÉAS 

Les  rapports  les  plus  importants  du  pancréas  sont  ceux  qu'il  affecte 
avec  le  canal  cholédoque  et  avec  le  duodénum;  mais  ces  rapports  sont 
assez  variables.  On  sait  en  effet  que  le  pancréas  entoure  d'un  demi-collier 
la  n  h  lion  moyenne  du  duodénum  et  qu'il  embrasse  le  cholédoque  auprès 
de  son  embouchure  dans  l'ampoule  de  Vater,  au  moyen  soit  d'un  anneau 
complet,  soit  d'une  gouttière  plus  ou  moins  fermée.  Les  néoplasmes  de 
la  tète  du  pancréas  auront  donc  pour  un  de  leurs  premiers  effets  habituels 
île  rétrécir  le  duodénum  ou  de  comprimer  le  cholédoque  et  par  suite  de 
provoquer  soit  des  dilatations  graves  de  l'estomac,  ressemblant  tout  à  fait 
cliniqueinent  au  cancer  du  pylore,  soit  des  ictères  chroniques,  soit  les 
deux  syndromes  à  la  fois.  Mais  on  comprend  très  bien  que,  si  les  voies 
biliaires  -ont  en  rapport  peu  intime  avec  la  tète  du  pancréas,  si  celle-ci 
n'est  que  juxtaposée  au  duodénum  sans  avoir  tendance  à  le  circonscrire, 
les  syndromes  susdits  fassent  défaut  malgré  révolution  régulière  et  très 
avancée  du  néoplasme  glandulaire.  Néanmoins,  la  description  de  Bard  et 
Pic (')  reste  vraie  pour  la-majorité  des  cas  de  cancer  de  la  tête  du 
pancréas:  ictère  progressif  et  sans  atténuation  temporaire,  dilatation  de 
l.i  vésicule  biliaire,  foie  peu  développé  et  parsemé  de  nodules  secondaires 
ri  plats  auxquels  la  rapidité  de  la  marche  du  mal  ne  donne  pas  le  temps 
de  beaucoup  grandir,  cachexie  et  mort  dans  l'espace  de  quelques 
semaines. 

1    Bard  et  Pic.  Cancer  primitif  du  pancréas.  Revue  de  méd.,  1888. 
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2.  _   LÉSIONS  ET  SYMPTOMKS  m  s   \  |.\  l'KHTl  liliATKi.N  HKS  lOM.TIONS 

Hl    PANCRÉAS 

Au  point  de  vue  physiologique,  le  pancréas  présente  deux  fonctions 
essentielles:  la  première  est  la  sécrétion  «lu  suc  qui  s'écoule  dans  le 
duodénum  par  le  canal  de  Wirsung;  la  seconde  se  rattache  à  la  formation 
du  sucre  dans  le  foie.  Les  maladies  <lc  l'appareil  pancréatique  peuvent 
plus  ou  moins  troubler  ces  deux  fonctions  el  entraîner  ainsi  une  série  <lc 
symptômes,  dont  les  uns  se  rattacheront  pour  la  plupart  au  tableau  cli- 
nique des  dyspepsies  gastro-intestinales,  les  autres  à  certaines  formes  bien 
déterminées  de  diabète. 

A.  Suppression  de  l'écoulement  du  suc  pancréatique.  —  Contrairement 
à  ce  que  l'on  serait  tenté  de  préjuger,  les  lésions  du  pancréas  n'entraînent 
pas  toujours  îles  troubles  digestifs  très  importants.  Bien  que  le  suc 
pancréatique  soit  composé  de  manière  à  digérer  toutes  les  variétés  d'ali- 
ments :  albuminoïdes,  fécules  et  corps  gras;  bien  que  la  trypsine  qui  est 
un  de  ses  ferments  ne  se  rencontre  exclusivement  que  dans  ses  sécrétions 
et  ne  puisse  à  I  encontre  îles  autres  ferments  digestifs  se  retrouver  dans 
aucun  autre  organe  ou  liquide  de  l'économie,  la  suppression  même  totale 
de  l'écoulement  du  sue  pancréatique  dans  l'intestin  n'entraîne  pas,  soit 
en  clinique,  soit  en  physiologie,  le  dépérissement  définitif  des  sujets. 
Sans  doute  les  animaux  auxquels  on  l'ait  une  ligature  du  canal  de 
Wirsung,  les  hommes  qui  présentent  une  obstruction  complète,  calcu- 
leuse  ou  autre  de  ce  conduit,  présentent  tout  d'abord  un  amaigrissement 
excessif.  Mais  souvent,  même  sans  que  la  perméabilité  du  canal  obstrué  se 
rétablisse,  on  les  voit  reprendre  un  certain  embonpoint.  Grâce  à  des 
compensations,  telles  que  la  nature  se  plaît  parfois  à  nous  en  acecorder, 
on  voit  s'hypertrophier  les  glandes  de  Brûnner  ou  celles  de  Lieberkûhn; 
l'appareil  digestif  se  trouve  ainsi  pourvu  de  sécrétions  <pii  suppléent  à 
l'écoulement  pancréatique  absent  et  revient  en  mesure  de  préparer  une 
absorption  régulière  et  suffisante  pour  les  besoins  de  l'organisme.  Il 
n'en  est  pas  cependant  toujours  ainsi,  ces  sécrétions  vicariantes  font 
parfois  défaut,  et  alors  surviennent  des  troubles  importants,  dont  la 
description  n'a  pas  été  sensiblement  modifiée  depuis  ces  dernières  années 
et  que  nous  résumerons  ici  d'après  notre  article  Pancréas,  paru  en  1883, 
dans  le  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales. 

Vomissements  graisseux  et  stéarrhée.  —  C'est  la  digestion  des  corps 
gras  qui  est  le  plus  souvent  compromise,  sans  qu'on  ait  songé  d'ailleurs 
à  préciser  si  la  dyspepsie  porte  également  sur  les  huiles,  les  beurres  et 
les  graisses.  Mal  émulsionnés,  non  dédoublés,  ces  corps  séjournent  alors 
indûment  dans  le  tube  digestif  et  finissent  par  être  rejetés  soit  par 
vomissements,  soit  avec  les  matières  fécales  (vomissements  graisseux, 
stéarrhée).  Cette  dyspepsie  spéciale  se  manifeste  quelquefois  à  l'occasion 
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de  l'ingestion  de  corps  gras  en  quantité  notable;  d'autres  fois,  parmi  les 
aliments  ordinaires  (viandes,  lait,  sauces,  etc.),  il  se  l'ail  une  sélection 
des  matières  grasses  qui  échappent  seules  à  I  action  des  sucs  digestifs  et 
sonl  rejetées  sous  un  aspecl  reconnaissable. 

L'aspecl  des  selles  graisseuses  esl  variable.  Quelquefois  ce  sont  de 
petites  boulettes,  grosses  comme  des  pois  ou  i\c<  noisettes,  onctueuses, 
blanchâtres,  solubles  dans  l'éther,  combustibles,  en  un  mot  très  recon- 
naissantes à  leurs  caractères  physiques.  D'autres  l'ois,  la  substance  grasse, 
mélangée  à  du  liquide  diarrhéique,  vient  par  le  repos  nager  à  la  surface 
SOUS  forme  de  taches  huileuses  ou  se  prend  sur  les  parois  du  vase  en 
croûtes  plus  ou  inoins  épaisses.  Il  peut  arriver  aussi  qu  elle  forme  connue 
un  enduit  autour  de  houles  locales  durcies.  Enfin  elle  est  mélangée  aux 
matières,  à  du  sang,  à  de  la  bile,  de  telle  façon  que  l'examen  microsco- 
pique et  chimique  devient  nécessaire. 

«  Dans  ces  cas.  Bonnamy  recommande  le  procédé  suivant:  prendre 
avec  une  cuiller  la  partie  supérieure  des  matières  fécales,  la  mélanger 
à  de  l'éther,  agiter  et  filtrer.  Si  Ton  plonge  dans  le  liquide  ainsi  celairci  un 
morceau  de  papier  buvard,  celui-ci  après  évaporation  reste  transparent 
connue  s'il  avaU  été  imbibé  d'huile.  Si  on  évapore  l'éther  passé  au  filtre, 
il  reste  au  fond  du  vase  une  matière  grasse  fluide,  d'une  coloration  jaune 
ambré,  brûlant  avec  une  flamme  bleuâtre  si  on  y  met  le  feu,  et.  qui  n'est 
autre  «pie  de  la  graisse.  Au  microscope  on  aperçoit  des  gouttes  de  graisse, 
que  l'éther  dissout  et  des  cristaux  aciculés  que  la  potasse  transforme  en 
gouttes  visqueuses,  amorphes  (savon).  Le  diagnostic  précis  du  symptôme 
stéarrhée  n'est  donc  pas  toujours  possible  extemporanément  ;  il  exige  des 
recherches  assez,  longues  et  des  manœuvres  rebutantes,  qui  souvent 
empêchent  de  I  étudier.   » 

l.es  matières  grasses  de  la  stéarrhée  provenant  du  défaut  d'utilisation 
des  corps  gras  alimentaires,  il  y  a  un  rapport  étroit  entre  ce  symptôme  et 
le  régime.  On  peul  la  l'aire  apparaître  chez  un  sujet  sain,  en  lui  faisant 
ingérer  plu-  de  substances  graisseuses  ou  huileuses  (pie  la  quantité  nor- 
male de  ses  sucs  digestifs  ne  peut  en  émulsionner.  On  peut  la  faire  dispa- 
raître che/.  un  sujet  à  pancréas  malade  en  éliminant  rigoureusement 
Imite  -rai— e  de  l'alimentation.  Tout  n'est  pas  dit  cependant  sur  ce  dernier 
point  :  on  a  vu  des  sujets  che/.  lesquels  la  privation  absolue  de  graisse  n  a 
pas  empêché  le  rejet  quotidien  de  plus  de  250  grammes  de  matières 
grasses  (Clark;  (*),  et  songeant  à  l'amaigrissement  excessif  des  malades 
atteints  do  lésions  du  pancréas,  Friedreich(2)  s'est  demandé  si  pour  une 
certaine  put  la  stéarrhée  ne  pouvait  pas  être  le  résultat  de  la  désassimi- 
lation  de-  li  — n-.  Quelques  cas  de  lipurie  (urines  graisseuses),  malheu- 
reusement incomplets  et  (diseurs,  tendraient  à  confirmer  cette  vue. 

I.a  valeur  séméiologique  de  ces  phénomènes  est  dune  interprétation 


'    i  i  Mik.  Calculs  du  pancréas.    \rch.  gén.  deméd.,   1851. 

i)  Kuit.hiui  h.  Maladies  du  pancréas.   Manuel  de  pathologie  de  Ziemssen,  t.  VIII. 


SËMÉIOLOGIE  GENERALE  DES   IFFECTIONS  IH    PANCRÉAS.  lui 

difficile.  Ils  indiquent  habituellement  un  défaut  complet  un  une 
insuffisance  d'écoulement  du  suc  pancréatique  dans  l'intestin.  D'après 
M.  Sappey,  la  compression  des  gros  Ironcs  lymphatiques  qui  passenl 
entre  le  duodénum  et  le  pancréas  pourrait  mettre  obstacle  à  l'absorption 
des  graisses  normalement  digérées,  et  qui  seraient  alors  rejetées  à  l'étal 
d'émulsion,  comme  A.ran  en  a  observé  un  cas.  Mais  pareil  fait  est 
sûrement  exceptionnel,  et  en  définitive,  si  malgré  les  difficultés  et  les 
incertitudes  qui  entourenl  sa  recherche,  on  parvient  à  le  constater  régu- 
lièrement, on  a  les  présomptions  les  plus  sérieuses  pour  porter  le 
diagnostic  de  dégénérescence  du  pancréas  ou  d'obstruction  du  canal  de 
\\  irsung. 

Dyspepsie  pancréatique.  La  dyspepsie  des  graisses  n'est  pas  la 
seule  qui  accompagne  les  lésions  du  pancréas.  Fies,  cité  par  Friedreich  ('), 
;i  mentionné  le  rejet  de  fibres  musculaires  striées  non  digérées.  Des 
diarrhées  abondantes  [diarrhées  pancréatiques,  flux  cœliaque,  sali- 
vation abdominale)  ont  été  signalées  en  regard  d'autres  observations  où 
existait  une  constipation  opiniâtre.  Enfin  une  soif  excessive  qu'il  fau 
-ans  doute  rattacher  au  diabète,  un  ptyalisme  exagéré,  sur  lequel  s'éten- 
dent avec  complaisance  les  auteurs  qui  aiment  à  assimiler  le  pancréas  à 
une  glande  salivaire,  ont  été  remarqués  à  plusieurs  reprises. 

M.  Linossier  ')  a  établi  que  la  digestion  pancréatique  pouvait  être 
troublée,  sans  altération  de  la  glande  même,  par  suite  (\r^  désordres  du 
chimisme  stomacal.  Cette  constatation  très  curieuse  lui  a  été  suggérée 
par  ce  l'ait  que  les  hypochlorhydriques,  donl  l'estomac  digère  pourtant 
à  peine,  maigrissent  souvent  moins  que  les  hyperchlorhydriques.  Voici 
c  miment  il  interprète  ces  Faits.  ///  vitro  la  pancréatine  digère  l'albu- 
mine; mais  son  action  peut  être  arrêtée  en  ajoutant  soit  une  solution  très 
étendue  de  11(11,  soit  du  suc  gastrique  retiré'  de  l'estomac  d'un  hyper- 
chlorhydrique.  Si  alors  on  alcalinise  le  mélange,  la  digestion  artificielli 
ne  reprend  pas.  l'amylase  et  la  trypsine  ayant  élé  détruites  par  un  contael 
même  très  court  avec  11(11.  Chez  les  malades,  l'hypersécrétion  biliaire, 
l'hyperalcalinité  des  sucs  pancréatique  et  duodénaux  compensent  quel- 
quefois l'hyperacidité  gastrique,  et  alors  la  nutrition  se  maintient  à  un 
taux  normal:  mais  il  arrive  aussi  que  celle  compensation  est  insuffisante. 
Dans  ces  cas,  malgré  un  pancréas  sain,  le  sujet  maigrit  et  peut  présenter 
Ions  les  Irouliles  de  la  dyspepsie  due  à  l'absence  du  suc  pancréatique. 
M.  Linossier  conclut  de  ses  recherches  que,  chez  les  hyperchlorhydriques, 
il  faut  donner  des  alcalins  à  la  lin  de  la  digestion  stomacale  pour  calmer 
les  douleurs  et  sauvegarder  la  digestion  intestinale.  Le  conseil  est 
excellent  et  ces  très  intéressantes  éludes  ouvrent  la  voie  à  toute  une  série 
de  recherches. 

Epreuve  du   salol.    —  L'épreuve  du   salol,   instituée  par  Ewald   et 

1    Friedrek  h,  Loc.  cit. 

'-  LntossiER,  l.n  digestion  pancréatique  chez  les  hyperchlorhydriques.  Lyon  médical. 
juin  1897. 
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Sievers  (')  pour  apprécier  le  degré  de  la  motilité  gastrique  ou  plutôt  la 
rapidité  <l«'  l'écoulement  du  contenu  stomacal  à  travers  le  pylore,  n'a  de 
valeur  qu'autanl  que  le  pancréas  Ponctionne  normalement;  on  sait  en  quoi 
elle  consiste.  »  Le  salol(*),  non  transformé  dans  le  milieu  gastrique 
acide,  se  dédouble  dans  le  milieu  duodénal  alcalin  en  acides  phénique  et 
salicylique.  Ce  dernier  acide  est  éliminé  par  l'urine  sous  forme  d'acide 
salicylurique  lequel,  en  présence  de  quelques  gouttes  d'une  solution  de 
perchlorure  de  1er,  donne  à  l'urine  une  coloration  violette.  A  l'état  normal, 
c'est  de  ('»(•  à  70  minutes  après  l'ingestion  que  l'acide  salicylurique  appa- 
raît dans  l'urine.  A  l'état  pathologique,  ce  peut  être  beaucoup  plus  tardi- 
vement, et  ce  retard  de  la  réaction  caractéristique  donne  une  mesure 
approximative  de  l'insuffisance  de  la  motilité  de  I  estomac.  » 

Si  l'estomac  est  sain,  et  qu'au  contraire  le  pancréas  soit  altéré  ou 
obstrué,  l'alcalinité  (\u  duo'dénum  diminue,  et  le  délai  d'apparition  de 
l'acide  salicylurique  dans  l'urine  augmente.  L'épreuve  du  salol  pourrait 
donc  donner  quelques  indications  d'une  lésion  pancréatique.  Mais  tant 
de  facteurs  interviennent  que  l'on  ne  peut  beaucoup  compter  sur  celle 
expérience  :  outre  le  degré  de  la  contractilité  stomacale  et  l'état  du  suc 
pancréatique,  il  faut  en  effet  tenir  compte,  suivant  les  cas,  de  l'hyper- 
acidité  gastrique,  de  la  sténose  pylorique,  de  l'obstruction  du  cholé- 
doque, de  l'inflammation  du  duodénum,  enfin  de  la  perméabilité  rénale; 
et  il  est  souvent  bien  difficile  Vie  déterminer,  au  milieu  de  tant  d'élé- 
ments, la  cause  vraie  du  retard. 

Pancréatite  hémorragique  cl  nécrose  graisseuse.  —  Les  désordres 
qui  viennent  d'être  décrits  ne  sont  peut-être  pas  les  seuls  qu'il  faille 
attribuer  aux  troubles  de  la  sécrétion  du  suc  pancréatique.  En  1874, 
Zenker  avait  indiqué  l'hémorragie  du  pancréas  comme  capable  de  produire 
la  mort  subite  on  rapide;  d'assez  nombreux  faits  avaient  ensuite  confirmé 
son  opinion,  lui  lN<Sv2,  lialserô  montra  que ces'hémorragies  sont  souvent 
associées  à  des  lésions  très  particulières  du  tissu  graisseux,  soit  dans  le 
pancréas  même,  soit  dans  l'épiploon,  soit  dans  le  tissu  cellulaire  rétro- 
péritonéal,  lé>ions  qu'il  décrivit  sous  le  nom  de  nécrose  graisseuse.  Elles 
consistent  en  plaques  de  dimensions  très  variables,  de  couleur  blanc 
jaunâtre,  entourées  quelquefois  dune  zone  hyperémiée  et  disséminées 
sans  ordre  au  milieu  de  la  graisse.  Quelquefois  ces  plaques,  ces  noyaux 

surpre ni  l'observateur  à  l'autopsie,  sans  qu'aucun  symptôme  ail  attiré 

l'attention  pendant  la  vie  du  celé  des  régions  malades.  Mais,  plus  souvent, 
la  scène  qui  a  précédé  la  mort  a  été  dramatique  :  douleur  épigastrique 
subite,  atroce,  angoissante,  vomissements,  ballonnement,  faciès  grippé, 
pouls  petit.  Gliforme,  sueurs  froides,  cyanose  des  extrémités,  en  un  mot. 
toul  le  tableau  de  la  péritonite  aiguë.  Quelquefois,  le  sujet  meurt  à  la 
première  attaque  du  mal:  d'autres  fois,  il  y  a  eu  deux,  trois,  quatre  explo- 

(')  Kwmii  el  Sievers,   Therap.  Monats.,  1SS7. 

(*,  Booteret,   Traite  (1rs  maladie»  de  l'estomac,  1893. 

(»)  Bal«.k.   Virehow's  An/,.,  Bd.  XC,  1882. 
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-iiMi-.  (Ic<  symptômes  péritonitiques,  avec  des  intervalles  de  guérison 
apparente,  dans  le  délai  de  quelques  mois.  \  |  autopsie,  on  trouve  alors, 
outre  les  plaques  de  nécrose  graisseuse,  le  pancréas  infiltré  «le  sang  noir, 
farci  de  caillots;  ceux-ci  peuvenl  même  dépasser  les  limites  de  la  glande, 
infiltrer  le  lissu  rétro-péritonéal,  se  rencontrer  jusque  dans  la  grande 
ca>  ilé  péritonéale  ou  l'arrière-cavité  <li's  épiploons.  Le  pancréas  esl  toujours 
enflammé,  quelquefois  sphacélé. 

L'association  régulière  «le  la  pancréatite  hémorragique  ou  gangreneuse 
avec  la  nécrose  graisseuse  ne  permel  pas  de  (limier  <pi  un  lien  étroil  ne 
les  réunisse  dans  des  rapports  de  cause  à  ell'ei  ou,  ( < > ■  1 1  au  moins,  que  les 
deux  ordres  <le  lésions  ne  soienl  les  effets  communs  d  nue  cause  unique. 
Sur  ces  points,  la  lumière  esl  loin  d  être  faite.  Les  uns,  avec  Baiser,  pen- 
senl  que  l'accroissement  excessif  des  masses  graisseuses  (car  les  sujets 
sont  toujours  des  obèses)  détermine,  au  centre  des  paquets  adipeux,  une 
sorte  d'anémie  locale,  d'où  formation  de  masses  nécrosiques  amenant  dans 
le  pancréas  la  rupture  des  vaisseaux  et  l'hémorragie.  Fil/,  pense  que,  à 
côté  de  cas  de  nécrose  graisseuse  sans  importance  clinique,  les  cas  suivis 
de  mort  sont  i\us  à  l'invasion  du  pancréas  et  t\i'<  1  issus  voisins  par  des 
agents  infectieux.  Welch  a  constaté  le  coli-bacille  en  culture  pure  dans 
les  novaux  de  graisse  mortifiée,  mais  il  croit  que  < ;e  microbe  n'es!  venu 
que  peupler  des  loyers  déjà  mortifiés.  Lange rhans,  enfin,  juge  que  la 
nécrose  graisseuse  est  due  à  l'action  du  ferment  pancréatique  chargé  de 
digérer  les  corps  gras.  En  injectant,  en  effet,  dans  le  lissu  cellulaire 
sous-cutané  d'un  chien  de  l'extrait  de  pancréas,  il  a  déterminé  des  lésions 
locales  tout  à  t'ait  semblables  à  celles  de  la  nécrose  graisseuse,  la  résorp- 
tion du  suc  pancréatique,  sa  diffusion  dans  le  tissu  interstitiel  de  la  glande 
et  dans  les  régions  voisines  seraient  donc  les  phénomènes  préparateurs 
de  la  nécrose  graisseuse  :  mis  au  contact  de  ces  éléments,  le  suc  leur 
ferait  subir  une  véritable  digestion,  car,  ainsi  que  nous  l'avons  depuis 
longtemps  constaté,  il  est  parfaitement  capable  de  digérer  les  propres 
cellules  qui  l'ont  sécrété.  Ainsi  s'expliqueraienl  la  nécrose  graisseuse,  la 
pancréatite.  les  hémorragies  et  la  gangrène  de  la  glande(1).  Chantemesse 
et  Griffon(*)  insistent,  dans  ces  cas.  sur  les  altérations  du  tronc  cœliaque 
et  de  ses  branches  et  leur  observation  ne  saurait  être  passée  sous  silence. 
Mais  les  expériences  de  Langerhans,  répétées  avec  succès  par  Hildcbrand 
et  surtout  par  korteri  dans  un  travail  synthétique  des  plusren  arquables 
sur  la  chirurgie  (Ui  pancréas,  paraissent  donner  l'explication  la  plus  juste 
de  la  plupart  des  cas. 

Kystes  du  pancréas.  —  Enfin,  s'il  faut  en  croire  Tilger(*),  la  suracti- 
vité digestive  du  suc  pancréatique  jouerait   son  rôle  dans  la  production 

1    Voyez  en  outre  sur  cette  mûmc  question  :    Thayer,  Amer.  Journal  of  med.   sciences, 
1895,  el  Lixdsei  Steten,  Congrès  intern.  de  Rome,  1894. 

i    Chastehessi  h  Griffon,  Hémorragie  péri-pancréatique.  Soc  anal.  Paris,  1  s*. •. > . 
(3)  Kôrte,  Centralblatt  fur  Chirurgie,  1896,  m0  'cJ. 

(*)  Tilcek,  Anatomie  pathologique  et  étiologie  des  kystes  du  pancréas.    Arch.  fur  path* 
Anal,  und  Physiol.,  t.  XXXVII,  2. 
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des  kvstes  de  la  glande.  Sous  l'influence  d'une  inflammation  interstitielle, 
des  anneaux  fibreux  entourenl  les  lobules,  amenanl  ainsi  la  rétention 
complète  on  partielle  du  liquide  sécrété.  Au  contact  de  ce  fluide,  le  contenu 
des  culs-de-sac  se  liquéfie,  la  membrane  propre  des  acini  est  elle-même 
digérée,  plusieurs  petites  cavités  glandulaires  se  fusionnent;  ainsi  se 
développent  des  kystes  dont  la  paroi  interne,  elle-même  corrodée,  finit 
par  laisser  suinter  plus  ou  moins  <lo  sang  dans  l'intérieur  de  la  poche 
(kystes  hémorragiques).  Des  conditions  pathogéniques  analogues  inter- 
viendraient également  dans  la  formation  des  grands  kystes  uniloculaires, 
dont  l'origine  trauraatique  est  si  fréquente.  La  déchirure  d'une  portion 
de  la  glande  amènerait  ici  l'épanchement  rapide  d'une  quantité  notable 
de  suc  cl  le  kyste  formé  primitivement  pourrait  prendre  une  extension 
lapide  par  le  mécanisme  indiqué  plus  haut. 

\insi  les  troubles  de  la  sécrétion  pancréatique  nous  donnent  la  clef 
d  une  grande  partie  des  symptômes  ou  des  lésions  que  la  glande  présente. 
Fait-elle  défaut,  est-elle  neutralisée  par  l'hyperacidité  du  contenu  sto- 
macal, on  peut  voir  survenir  une  série  de  troubles  dyspeptiques,  au 
premier  rang  desquels  il  faut  mettre  la  stéarrhée.  Est-elle  résorbée  dans 
les  mailles  conjonctives,  épanchée  dans  une  déchirure  de  la  glande  ou 
retenue  dans  les  acini,  elle  manifestera  sa  puissance  digestive  en  attaquant 
les  éléments  qui  l'entourent  et  en  produisant,  selon  les  circonstances 
secondaires  de  chaque  cas,  la  nécrose  graisseuse,  la  pancréalite  hémor- 
ragique  cl  gangreneuse,  les  kystes  multiples,  les  grands  kystes  unilocu- 
laires. Mais  nous  savons,  depuis  Brown-Séquard,  que  les  glandes  ont  non 
seulement  mie  sécrétion  externe,  mais  aussi  une  sécrétion  interne.  Le 
moment  est  venu  d'indiquer  les  désordres  produits  dans  l'organisme  par 
les  troubles  île  celle  dernière. 

I!.  Suppression  de  la  sécrétion  interne  du  pancréas.  —  Diabète  pancréà 
tique.  —  C'est,  avons-nous  dit,  en  1877  que  M.  Lancereaux  présenta  à 
I  académie  les  premières  observations  de  diabète  pancréatique.  Début  très 
rapide  et  1res  net,  apparition  en  quelques  jours  de  la  polyurie,  de  la 
polydipsie,  île  la  polyphagie,  émission  de  grandes  quantités  de  sucre, 
amaigrissemenl  excessif,  mort  dans  un  délai  1res  court  à  la  suite  de 
tuberculose  on  de  coma,  tels  sont  les  traits  principaux  que  M.  Lancereaux 
assigne  au  diabète,  lorsqu'il  est  le  résultat  d'une  lésion  du  pancréas,  et  il 
a  soin  de  noter,  dans  ses  premières  publications,  que  celle  lésion  peut 
être  dénature  1res  variée,  pourvu  qu'elle  aboutisse  à  la  destruction  totale 
de  I  organe,  l'eu  après,  M.  Lapierre,  élève  de  M.  Lancereaux,  soutenait 
-m-  le  même  sujet  sa  lliese  i i laugurale  et  confirmait  les  conclusions  de 
son  maille. 

Leur  opinion  fui  généralement  mal  acceptée  :  on  savait,  en  effet,  que 
Claude  Bernard  avait  détruit  le  pancréas  de  divers  animaux  par  des  injec- 
tions diverses  dans  le  canal  de  Wirsung  et  que  ces  opérations  n'avaient 
pas  île  suivies  de  diabète;  on  savait  aussi  que  la  ligature  du  canal  pan- 
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créatique,  pratiquée  bien  souvent,  ne  provoque  pas  de  glycosurie,  bien 
qu'elle  soil  suivie  d'une  sclérose  totale  de  la  glande.  Quand  la  clinique 
•I  la  physiologie  paraissent  en  désaccord,  on  donne  généralemenl  torl  à 
la  clinique,  quoique  l'histoire  de  la  médecine  nous  montre  bien  souvent 
que  celle-ci  liuit  tôt  ou  tard  par  avoir  raison.  Dans  I  espèce,  on  niait  le 
diabète  par  destruction  iln  pancréas,  parce  que  la  ligature  du  canal  de 
Wirsung  ne  le  déterminait  pas  chez  l'animal  :  c  était  une  pétition  de 
principe,  car,  nous  le  verrons  tout  à  l'heure,  la  ligature  du  canal  n  équi- 
\;uil  pasdu  tout  à  h  suppression  de  la  glande.  D'ailleurs,  I  opposition  aux 

idées  de  M.  Lancereaux  n'étail  pas  unani ,  et  je  suis  heureux  <l  avoir, 

dès  1883,  proclamé  la  justesse  <lcs  vues  de  ce  maitre  éminentC). 

En   1889,  Mering  ei  Minkowski  réussirenl  à  enlever  le  pancréas  à  des 

chiens  et  ces  animaux  devinrent  d'emblée  très  forte ni  glycosuriques. 

Hédon('),  Gley,  Thiroloix(3)  répétaient,  en  la  variant  à  l'infini  et  en  amé- 
liorant la  technique,  celte  expérience  décisive  et  obtinrent  régulièrement 
le  même  résultat.  La  question  n'étail  pourtant  pas  encore  tranchée  et  un 
élève  même  de  M.  Lancereaux,  M.  Thiroloix,  reprenant  une  interprétation 
déjà  donnée  par  von  Mering  el  par  Klebs,  pensa  que  le  diabète  maigre 
elai!  dû  non  pas  à  la  destruction  «lu  pancréas,  mais  à  des  lésions  du  grand 
sympathique.  Il  montra,  en  effet,  que  chez  l'homme  on  trouve  souvenl 
dans  ces  cas  des  hypertrophies  considérables  des  ganglions  du  plexus 
solaire  et  que  chez  l'animal  l'extirpation  du  pancréas  ne  peut  s'exécuter 
sans  de  véritables  délabrements  du  grand  sympathique  abdominal. 

Placée  sur  ce  terrain,  là  discussion  aurait  pu  s'éterniser,  mais  une 
expérience  des  plus  belles  de  Minkowski  est  venue  la  clore  i ; }.  Sur  un  chien, 
il  excise  la  moitié  du  pancréas  et,  laissant  l'autre  moitié  en  rapport  avec 
un  pédicule  vaseulaire  qui  en  assure  la  nutrition,  il  le  greffe  sous  la  peau 
de  l'abdomen.  L'animal  ne  devient  pas  glycosurique ;  mais,  au  ltoul.de 
quelque  temps,  quand  il  esl  guéri  de  ce  grave  traumatisme  et  que  la 
marcotte  pancréatique  a  contracté  (\i'>  adhérences  avec  les  I iss'is  voisins, 
au  milieu  desquels  elle  esl  implantée,  Minkowski  l'enlève.  Le  chien 
devient  immédiatement  glycosurique.  Il  esl  inutile  d'insister  pour  faire 
comprendre  comment  cette  expérience  réduit  à  néant  les  objections  pré- 
cédemment signalées.  Aussi  tout  le  monde  s'inclina.  Ou  accepte  mainte- 
nant que  la  suppression  du  pancréas  entraine  un  diabète  à  forme  et  à 
marche  spéciales,  diabète  maigre;  mais  on  sait  aussi  que  pour  arriver  à 
ce  résultai,  la  suppression  doit  être  complète.  La  conservation  d'une  par- 
celle insignifiante  de  la  glande  peut  suffire  pour  maintenir  le  rôle  du 
I  ancréas  dans  le  fonctionnement  normal  de  la  glycogénie  et  empêcher  le 
diabète  d'apparaître. 

Ce  point  une  fois  acquis,  l'existence  du  diabète  pancréatique  une  fois 

'  Art.  Pancréas  du  Dict.  encycl.  <lr*  se.  rnéd. 

-  Ilii"i\.  Arch.  dr  méd.  expér.,  1891. 

"•  Thiroloix,  Le  diabète  pancréatique.  Thèse  de  Paris,  1892. 

•  Minkowski,  Berliner  klin.  Woch.,   1892. 
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démontrée,  la  question  est  loin  d'être  épuisée  :  il  faut  donner  l'explication 
de  ce  syndrome  el  en  déterminer  les  caractères  cliniques.  Les  théories 
n'ont  pas  manqué;  elles  ont  été,  ;m  début,  presque  aussi  nombreuses  que 
les  faits  :  aujourd'hui,  plusieurs  d'entre  elles  mil  «Hé  absolument  éliminées, 
niais  il  en  reste  encore  deux  qui  ont  des  partisans  el  des  défenseurs.  Nous 
ne  ferons  que  mentionner  les  premières,  comme  celle  de  Bouchardat  et 
Popper  t|iii  attribue  le  diabète  aux  transformations  anormales  «les  aliments 
par  un  sue  pancréatique  altéré,  celle  de  De  Dominicis  qui  le  croil  <hï  à  la 
cachexie  consécutive  aux  troubles  digestifs  par  absence  de  suc  pancréa- 
tique. <m  sait  liés  bien  aujourd'hui  que  !;i  ligature  pure  et  simple  du 
canal  «le  Wirsung,  eu  empèchanl  l'écoulement  du  suc  dans  l'intestin,  n'a 
jamais  provoqué  le  diabète  :  ces  deux  suppositions  doivent  donc  être 
écartées.  La  même  objection  s'applique  avec  succès  à  l'hypothèse  de 
MM.  Corvisart,  Schiff,  Hédon.  Ces  ailleurs  considèrent  la  glande  comme 
nu  émonctoire  «|iii  élimine  normalement  des  substances  dont  l'accumu- 
lation dans  le  sang,  lorsqu'elle  est  détruite,  amène  le  diabète.  MM.  Baumel 
et  Bouchard  pensent  que  le  pancréas  dont  les  canaux  sont  oblitérés  laisse 
résorber  par  le  sang  un  ferment  qui  active  dans  le  foie  la  transformation 
«lu  glycogène  en  sucre  (ictère  pancréatique).  S'il  en  était  réellement  ainsi, 
le  diabète  pourrait  survenir  dans  les  obstructions  du  canal  de  Wirsung, 
mais  il  devrait  l'aire  défaut  dans  les  extirpations  ou  les  destructions  com- 
plètes «le  la  glande.  Or,  nous  savons  que  c'est  exactement  le  contraire  qui 
arrive  ('). 

En  définitive,  toutes  les  théories  qui  visent  l'action  du  suc  pancréa- 
tique «ni  le  défaut  d'action  de  ce  suc  sont  en  défaut.  C'est  qu'en  effet  la 
sécrétion  externe  du  pancréas  n'a  rien  à  voir  avec  la  glycogénic  et  que 
nous  nous  trouvons  ici  en  présence  de  celte  nouvelle  fonction  des  glandes 
>i  curieusement  établie  par  Brown-Séquard  :  la  sécrétion  interne.  Dans 
l'espèce,  le  rôle  «le  celte  sécrétion  peut  se  résumer  ainsi  :  puis«jue  la 
suppression  «lu  pancréas  entraîne  immédiatement  un  diabète  très  accentué, 
c  est  que  cet  organe  déverse  normalement  dans  le  sang  un  principe  chargé 
«le  modérer  la  formation  «lu  sucre  dans  le  foie  ou  peut-être  d'activer  sa 
destruction  dans  le  san<:  et  les  organes.  La  première  «le  ces  deux  hypo- 
thèses «si  celle  de  l'action  lïénatrice  «lu  pancréas,  la  seconde  est  celle  «lu 
ferment  glycolytique. 

Bien  «pie  le  cadre  «le  cet  article  ne  comporte  pas  «le  très  longues  dis- 
cussions,  nous  ne  pouvons  passer  sous  silence  «les  laits  «pii  ont  été  l'objel 
<l<-  tant  «l«'  polémiques.  MM.  Lépinc  el  Barrai,  les  auteurs  «le  la  théorie  de 
la  glycolyse,  onl  Lien  démontré  «pie  le  sucre  se  détruit  dans  le  sang  hors 
des  vaisseaux,  niais  «le  !à  à  démontrer  qu'il  en  est  de  même  pendant  la 
vie,  qui'  ««Ile  destruction  est  l'œuvre  d'un  ferment  et  «pie  ce  ferment  se 
fabrique  dans  le  pancréas,   il  y  a  encore  Lien  des  obstacles  à  franchir. 


1    L'exposé  ri  la  critique  de  ers  théories   se  trouvent   très  complètement  développés  dans 
le  livre  de  Bra  :  La  thérapeutique  des  tissus. 
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Pour  ce  dernier  point,  par  exemple,  ils  ne  peuvenl  s'appuyer  que  sur  ce 
simple  l'ail  que  la  lymphe  du  canal  thoracique  el  le  sang  de  la  veine  porte 
sniii  doués  d'un  pouvoir  glycolytique  considérable  que  ne  possèdenl  pas, 
à  beaucoup  près,  le  sang  «  1  *  *  l;i  veine  splénique  el  le  sang  veineux  ou  le 
sang  artériel  en  général.  Le  fail  est  intéressant,  mais  il  n'esl  pas  encore 
très  démonstratif,  el  il  ne  va  pas  à  l'encontre  des  expériences  de  Chauveau 
el  Kaufmann,  qui  tendent  à  établir  que,  chez  les  animaux  dépancréatés, 
la  destruction  du  sucre  s'opère  dans  les  organes  de  la  même  façon  que 
chez .1rs  animaux  sains.  Pour  ces  physiologistes,  le  diabète  pancréatique 
sciait  le  résultai  de  la  suractivité  de  la  cellule  hépatique,  c'est-à-dire  qu  à 
l'étal  nonnal  le  pancréas  exercerail  une  action  frénatrice  sur  la  production 
du  sucre  dans  le  foie.  Comment  s'exerce  celte  influence  modératrice? 

Peut-être  par  l'intermédiaire  de  la  moelle  el  du  bulbe  qui  renfer ni   les 

centres  régulateurs  de  la  glycogenèse;  peut-être  aussi  par  une  action 
directe  sur  le  foie,  car  chez  un  animal  dont  l<'  foie  es!  complètement 
énervé,  l'ablation  du  pancréas  n'en  produit  pas  moins  le  diabète.  Quoique 
le  différend  ne  soil  pas  définitivemenl  tranché,  les  physiologistes  incli- 
nent, en  général,  vers  la  théorie  de  l'action  frénatrice.  Quelle  que  soil 
celle  qui  finisse  par  l'emporter,  le  diabète  pancréatique  restera  toujours 
expliqué  par  le  l'ail  de  la  suppression  delà  sécrétion  interne  de  la  glande. 

Il  est  tellement  vrai  que  tous  les  phénomènes  relatifs  à  l'action  du  pan- 
créas sur  la  glycogenèse  appartiennent  à  celle  sécrétion  que  M.  Thiroloix  (') 
a  pu  pratiquer  l'expérience  suivante  :  Frappé  de  ce  l'ail  que  les  greffes  de 
pancréas  sont  suivies  de  la  digestion  sur  place  de  la  glande  transplantée 
et  d'un  phlegmon  gangreneux,  il  commence  par  supprimer  la  sécrétion 
externe  en  injectant  dans  le  canal  de  Wirsung  d'un  chien  un  mélange 
d'huile  et  de  suie.  Au  bout  de  trois  mois,  la  glande  n'est  plus  qu'un 
cordon  farci  de  houe  noirâtre,  mais  fonctionnant  assez  bien,  puisque 
l'animal  n'est  pas  glycosurique.  On  l'enlève,  la  coupe  en  deux,  et  on 
insère  chaque  moitié  dans  l'épiploon  de  deux  autres  chiens,  (-liez  ceux-ci, 
le  suc  pancréatique  ne  venant  pas  troubler  le  travail  d'adhérence,  la  greffe 
prend  et  la  glande  tend  à  se  revivifier.  On  leur  enlève  alors  leur  propre 
pancréas,  et  ils  ne  deviennent  pas  glycosuriques.  Celle  tentative  de  disso- 
ciation des  deux  sécrétions  d'une  même  glande  est  certainement  une  (\*'< 
plus  remarquables  auxquelles  ait  donné  lieu  la  question  du  diabète 
pancréatique. 

'foule  cette  série  de  faits  est  du  plus  haut  intérêt,  non  seulement  au 
point  tle  vue  de  la  pathologie  du  pancréas,  mais  encore  au  point  de  vue 
de  la  physiologie  générale,  ha  glycogénie  que  l'on  croyait  exclusivement 
réservée  au  foie  apparaît  comme  la  résultante  du  bon  fonctionnement  de 
plusieurs  organes.  Sans  doule  c'est  à  la  cellule  hépatique  qu'appartient  le 
privilège  de  faire  du  sucre,  mais  elle  ne  peut  exercer  ce  privilège  dans 
des  conditions  utiles  que  grâce  à  l'action  modératrice  du  pancréas;  et 

'    Société  de  biologie,  1"  décembre  1892. 
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peut-être  même  la  rate,  donl  l'influence  sur  la  sécrétion  du  suc  pan- 
i  réatique  est  depuis  longtemps  signalée,  a-t-elle  aussi  un  rôle  à  jouer  dans 
la  glycogénie^).  I>e  même  que  dans  le  cerveau,  c'est  à  la  troisième 
circonvolution  qu'appartienl  la  direction  de  la  parole,  mais  que  pour  avoir 
l'intégrité  du  langage  il  l'an!  que  les  circonvolutions  qui  président  à  la 
vue  et  à  l'ouïe  soient  tout  à  fait  normales;  de  même,  le  l'oie,  qui  seul 
fabrique  du  sucre,  n'en  fera  en  quantité  el  peut-être  en  qualité  normales 
que  si  les  organes  dont  il  est  tributaire  sont  en  état  de  santé  parfaite.  La 
solidarité  de  ces  trois  glandes,  foie,  pancréas,  rate,  s'accuse,  se  détermine 
ainsi  de  plus  en  plus  nettement  à  mesure  que  progresse  leur  étude.  La 
physiologie  vient  ici  confirmer  d'une  façon  merveilleuse  les  données  de 
l'embryologie.  En  effet  le  pancréas  et  le  foie  naissent  d'une  commune 
origine  sur  l'anse  duodénale;  chez  certains  animaux,  les  deux  glandes 
restent  confondues,  tandis  que  chez  d'autres  le  pancréas,  nettement 
distinct  dans  la  région  de  la  tête,  se  confond  insensiblement  avec  la  rate 
du  côté  de  la  queue.  Quelques  auteurs  enfin  n  hésitent  pas  à  assimiler  à 
des  organites  spléniques  les  îlots  de  Langerhans  du  pancréas,  agents  pro- 
bables de  la  sécrétion  interne,  et  qui  ne  sont  d'ailleurs  que  des  acini 
arrivés  à  une  certaine  phase  de  leur  évolution.  Si  chez  l'homme  et  les 
animaux  supérieurs,  les  trois  glandes  sont  distinctes,  mais  solidaires,  au 
bas  de  l'échelle  des  êtres,  elles  arrivent  presque  à  se  confondre  et  l'on 
voit  ici  une  fois  de  plus  comment  le  perfectionnement" des  espèces  et  des 
individus  s'opère  sous  l'influence  de  cette  loi,  condition  essentielle  de 
tout  progrès  :  la  division  du  travail. 

Le  diabète  pancréatique,  celui  qui  résulte  de  la  dégénérescence  totale 
ou  de  la  suppression  fonctionnelle  absolue  de  l'organe,  a  une  physio- 
nomie spéciale.  Rien  d'essentiel  n'a  été  modifié  à  la  description  primitive 
que  Lancereaux  en  a  donnée  d'emblée  :  début  brusque  ou  rapide,  soif 
excessive,  appétit  insatiahle,  polyurie  exagérée,  émission  surabondante 
de  sucre  et  d'urée,  amaigrissement,  cachexie  et  mort  dans  l'espace  de 
quelques  semaines  ou  de  quelques  mois.  Cette  forme  de  diabète  se  ren- 
contre surtout  dans  les  cas  de  kystes  multiples  et  de  calculs  du  pancréas, 
qui  s'accompagnent  souvent  d'une  sclérose  totale  de  la  glande.  On  a 
signalé  des  cas  où  le  diabète  était  d'abord  intermittent;  et  les  crises  de 
glycosurie  ne  coïncident  pas  comme  on  pourrait  le  penser  avec  les  crises 
de  colique  pancréatique.  Mais  à  côté  de  celte  forme  typique,  il  existe  peut- 
être  d'autres  variétés  cliniques.  MM.  Charrin  el  Carnot(s)  ont  réussi  à 
provoquer  des  infections  pancréatiques  accompagnées  passagèrement  de 
glycosurie;  de  pareils  faits  s'observenl  sans  doute  chez  l'homme.  On 
conçoil  très  bien  qu'une  pancréatite  infectieuse  aiguë,  d'ailleurs  répa- 
rable, puisse  au  cours  de  son  évolution  produire  une  glycosurie  qui 
disparaîtra  au  moment  de  la  guérison.  Une  variété  des  plus  intéressantes 

1    Colloxgces,    Hémoires  envoyés  à  V  [cad.  des  se,  1889. 

-  i.n\i:i;i\  cl  Carnot,  Diabète  pancréatique  expérimental  infectieux.  Semaine  médicale, 
1894. 
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«••-I  celle  < 1 1 ■  ï  ;i  été  signalée  par  M.  Miraillé (')  dans  le  carcinome  du 
pancréas.  Le  diabète  n  esl  pas  constanl  dans  cette  lésion,  il  sérail 
cependanl  assez  fréquenl  au  début  de  la  maladie,  el  disparaîtrai!  ultérieu- 
rement. Il  y  aurai!  une  phase  Initiale  glycosurique,  une  phase  cachec- 
tique sans  glycosurie.  Cette  évolution  singulière  s'expliquerait  ainsi  I  ')  : 
des  que  le  cancer  a  compromis  suffisamment  lu  vitalité  du  pancréas,  la 
glycosurie  apparaît;  mais  par  les  progrès  mêmes  du  mal,  le  cholédoque 
esl  comprimé,  un  ictère  chronique  survient,  H  la  cellule  hépatique  for- 
tement altérée  ne  peut  plus  donner  du  sucre.  La  cachexie  ne  tarde  pas  h 
s'établir  et  le  malade  meurt.  L'évolution  du  diabète  pancréatique  varie 
donc  d'aspect  el  de  durée  suivant  la  cause  qui  détruit  la  glande,  et  sa 
valeur  séméiologique  en  acquiert  »l  autant  plus  d'importance. 


5.  _  SYMPTOMES  EN  RAPPORT  AVEC  LA  NATI  RE  DES  LÉSIONS 
EXAMEN  PHYSIQI  E 

C'est  dans  la  nature  même  des  lésions  qu'il  faut  chercher  l'origine  des 
derniers  symptômes  que  nous  ayons  à  signaler.  Il  est  possible  <juc  le 
pancréas  prenne  sa  part  des  maladies  générales  qui  atteignent  l'orga- 
nisme: infections,  pyrexies,  intoxications.  Mais  les  lésions  évoluent  alors 
en  silence,  se  bornent  peut-être  à  préparerpour  plus  lard  l'éclosion  d'une 
affection  locale  du  pancréas,  de  même  que  l'endocardite  ou  la  néphrite 
infectieuse  passent  d'abord  inaperçues  et  ne  font  sentir  tout  leurs  effets 
qu'au  bout  de  longues  années.  Quand  ces  affections  locales  éclatent,  elles 
sont  quelquefois  indolores,  niais  souvent  aussi  très  douloureuses,  la 
pancréatite  aiguë  a  des  douleurs  comparables  à  celles  de  la  péritonite,  les 
calculs  du  canal  de  Wirsung  provoquent  (\c>  coliques  bien  faciles  à  con- 
fondre avec  celles  du  l'oie  ou  des  reins;  le  cancer  s'accompagne  quelque- 
fois de  douleurs  continues  avec  redoublements  irréguliers  qui  ne  laissent 
pas  de  repos  au  malade.  Mais  ces  douleurs  n'ont  en  aucun  cas  de  caractère 
pathognomonique. 

Les  changements  de  volume  de  la  glande  sont  difficiles  à  apprécier  par 
la  percussion,  bien  que  Piorry  ait  tract''  les  règles  de  la  plessimétrie 
appliquée  à  cet  organe  en  percutant  la  région  lombaire.  L'auscultation 
n  est  pour  ainsi  dire  d'aucun  secours.  La  palpation  seule  donne  des 
renseignements  utiles.  Elle  penne!  quelquefois  de  constater  l'absence  de 
tumeur,  résultat  négatif  qui  peut  avoir  de  l'importance,  mais  qui  reste 
toujours  un  peu  douteux.  Elle  permet  aussi  dans  d'autres  cas  de  constater 
la  présence  d'un  néoplasme,  l'ait  considérable  pour  le  diagnostic,  surtout 
si  on  précise  le  siège.  Dans  les  cas  de  kyste,  une  ponction  exploratrice  esl 

1    Houille,  Gazette  des  hôpitaux,   1893. 

-  Codbhoxi  el  Bbrt,  Glycosurie  dans  cancer  du  pancréas.  Province  médicale,  28  juin 
1896. 
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raremenl  possible  sans  laparotomie  préalable  :  cependant,  si  on  réussit  à 
évacuer  le  liquide,  l'analyse  chimique  et  l'épreuve  des  digestions  artili- 
cielles  permettront  de  déterminer  la  nature  de  ce  liquide,  son  origine  et 
par  suite  de  préciser  le  siège  exact  du  kyste. 


OPOTHÉRAPIE  PANCRÉATIQUE 


Quand  le  pancréas  est  malade  on  dégénéré,  il  peut  être  utile  au  point. 
de  vue  thérapeutique  d'administrer  (\r*  pancréas  d'animaux.  L'idée  n'est 
pas  nouvelle  et  il  ne  faudrait  pas  croire  qu'elle  date  de  Iirovvn-Séquard. 
Chomel,  Ancelel,  Fies  avaient  déjà  traité  la  question  et  Engesser(')  avait 
publié  sur  la  matière  un  travail  très  bien  fait.  La  pancréatine  est  depuis 
longtemps  classée  parmi  les  remèdes  usuels.  Mais,  jusqu'à Brown-Séquard, 
celte  médication  n'avait  d'autre  indication  que  de  suppléer  à  la  sécrétion 
du  suc  pancréatique  absent.  Depuis  l'initiation  à  l'opothérapie,  depuis 
l'affirmation  des  doctrines  relatives  au  diabète  pancréatique,  on  a  fait  cette 
médication  contre  le  diabète (2).  Les  injections  d'extraits  glycérines  de 
pancréas  sous  la  peau  doivent  être  proscrites;  elles  exposent  à  des  acci- 
dents locaux  sérieux.  Quant  à  l'ingestion  stomacale  de  pancréas  frais  ou 
d'extraits  glycérines,  ellea  été  essayée  contre  le  diabète  par  Comby,  Mac- 
ken/.ie.  Neville  Wood,  Rémond  et  Rispal,  Battistini,  Haie,  White,  Golds- 
cheider,  Leyden,  de  Céren ville  (3).  Elle  a  été  suivie  des  résultats  les  plus 
différents,  sans  jamais  d'ailleurs  réussir  à  donner  une  amélioration  durable. 
Cependant  il  ne  faut  pas  la  condamner  sans  appel  ;  car  (die  a  été  appliquée 
indilléremineiil  à  tous  les  diabètes;  et  les  seuls  cas  auxquels  elle  con- 
viendrai! sont  à  coup  sur  les  diabètes  maigres  d'origine  pancréatique. 
Peut-être  pourrait-on  tenter  la  médication  par  des  pancréas  réduits  à  leur 
sécrétion  interne  suivant  le  procédé  de  ïhiroloix. 

1    Exgesser,  Le  pancréas,  son  emploi  thérapeutique.  Stuttgard,  1877. 

-    Bra,  /.'»'.  cit. 

'■    De  Gêrenville,  Bull.  méd.  de  la  Suisse  rotn.,  1895. 
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INTRODUCTION 


lies  Liquides  excrémentitiels,  l'urine  est  le  plus  abondant,  le  plus 
constant,  le  plus  facile  à  étudier.  Le  rein  qui  la  sécrète,  parenchyme 
épithclial  desservi  par  un  s\  sièmc  vasculaire  très  développé,  est  d'une 
extrême  mobilité  fonctionnelle. 

Les  variations  physiologiques  ou  pathologiques  de  la  circulation  se 
traduisent  par  des  variations  de  la  sécrétion  rénale. 

Les  modifications  du  plasma  sanguin,  liées  aux  actes  intimes  de  la 
nutrition,  s  accompagnenl  de  modifications  parallèles  de  l'urine. 

Les  altérations  pathologiques  des  capillaires  et  des  épithéliums  du  rein, 
superficielles  ou  profondes,  influent  directement  sur  la  composition 
ur  inaire. 

Les  lésion-  des  reins,  celles  des  voies  d'excrétion,  bassinets  et  uretères, 
vessie  et  urètre,  inflammatoires  ou  néoplasiques,  modifient  encore  l'as- 
pect et  les  propriétés  de  l'Urine,  par  l'adjonction  d'éléments  figurés 
anormaux. 

Les  variations  de  l'urine,  à  l'état  de  santé  et  de  maladie,  sont  donc, 
pour  ainsi  dire,  infinies  et  de  causes  très  diverses. 

Par  l'observation  et  l'analyse  nous  constatons  ces  variations.  L'anatomie, 
la  physiologie  pathologiques  nous  apprennent  à  les  rapporter  à  leurs 
causes  :  nous  pouvons,  le  plus  souvent,  remonter,  d'une  modification  de 
l'urine,  jusqu'à  la  lésion  locale  de  l'appareil,  jusqu'au  trouble  de  nutrition 
qui  la  gouverne. 

L'étude  de  l'urine  est  donc  d'un  grand  intérêt.  I>e  tout  temps,  depuis 
les  origines  mêmes  de  la  médecine,  les  altérations  des  urines  ont  attiré 
l'attention;  des  systèmes  empiriques  de  diagnostic  et  de  thérapeutique 
ont  été  fondés  sur  leur  seule  observation. 

Aujourd'hui,  ces  modifications  pathologiques  des  urines,  scienti- 
fiquement définies  par  l'analyse,  uni  une  valeur  sémiologique  précise  «pie 
le  clinicien* utilise,  chaque  jour,  pour  le  diagnostic  de-  maladies  géné- 
rales ou  locales. 

Les  altérations  des  urines  que  nous  avons  à  classer  et  à  décrire,  sont  de 
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deux  ordres  :  elles  portent,  soit  sur  les  cléments  dissous,  soit  sur  les 
éléments  figurés  de  1  urine. 

Tantôt,  il  y  a  simple  variation  dans  la  proportion  dos  éléments  solubles 
qui  composenl  l'urine  normale  :  variation  d'un  ou  de  plusieurs  de  ces 
éléments  par  rapport  aux  antres,  ou  par  rapport  à  l'eau  urinaire;  tantôt, 
il  y  a  adjonction  d  éléments  solubles  anormaux,  (les  modifications  de 
composition  relèvent  exclusivement  de  Yanalyse  chimique. 

Ailleurs,  l'urine  est  modifiée  par  l'adjonction  d'éléments  ligures: 
augmentation  du  nombre  des  rares  éléments  histologiques  de  l'urine 
normale;  précipitation  de  corps  inorganiques  normalement  dissous;  élimi- 
nation d'éléments  histologiques  anormaux  Tournis  par  des  lésions  de 
l'appareil.  Dans  Ions  ces  cas,  la  transparence  normale  del'urine  est  altérée. 
L'urine  est  trouble  et  donne  un  sédiment',  c'est  Yanalyse  microserj- 
pique  qui  étudie  ce  groupe  d'altérations  urinaires. 

Les  résultats  des  deux  analyses,  chimique  et  microscopique,  différentes 
par  leur  objet  et  leur  technique,  doivent  être  successivement  exposés; 
Les  deux  analyses  se  complètent  et  s'éclairent  mutuellement.  Leurs  con- 
clusions doivent  être  réunies  et  comparées.  Cette  étude  scientifique  com- 
plète de  l'urine  peut  seide  fournir  des  indications  valables  pour  le 
diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement. 
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CONSIDERATIONS    GENERALES 

Pour  que  l'examen  chimique  de  l'urine  pût,  à  lui  seul,  permettre 
d'établir  le  diagnostic  d'une  maladie,  il  faudrait  qu'on  pu!  savoir,  en 
dosant  un  élément  chimique  urinaire,  quelle  est  la  nature  de  l'élémenl 
anatomique  donl  il  provient.  Lorsqu'on  observe  chez  un  malade  une 
quantité  d'acide  phosphorique  éliminé  dépassant  de  beaucoup  celle  qu'on 
a  l'habitude  de  trouver  dans  l'urine  de  l'homme  sain,  devra-t-on  conclure 
<  1 1 1  elle  est  la  conséquence  de  la  destruction  d'un  tissu  riche  en  phosphore 
ou  bien  simplement  qu'elle  traduit   un   étal    de   nutrition  nouveau  de 

l'ensemble   des   cellules    du   corps    qui    toutes    renferment  au    moins   des 

traces  de  ce  métalloïde?  Une  réponse  générale  à  une  pareille  question  ne 
peu!  être  faite.  Cela  ne  veut  pas  dire  que,  dans  nombre  de  cas  analogues, 
on  soit  incapable  d'émettre  des  hypothèses  raisonnées  et  de  proposer  des 
explications  susceptibles  d'éclairer  la  pathogénie  des  maladies.  Savoir 
comment  meurt  unv  cellule,  ce  serait  connaître  les  produits  de  sa 
destruction  et  l'opération  qui  les  décèlerai!  dans  les  excréta  établirai!  le 
fait  de  la  déchéance  de  celle  cellule.  Mais  nous  ne  connaissons  pas  le 
processus  de  cette  destruction.  Nous  savons,  par  les  résultats  des  expé- 
riences de  laboratoire,  que  Ai~>  cellules  abandonnées  à  elles-mêmes,  à  l'abri 
de  toute  putréfaction  bactérienne,  conservent  quelque  temps  leur  struc- 
ture intacte,  qu'elles  ne  sont,  le  siège  d'aucune  transformation  grais- 
seuse, que  les  éléments  du  foie  et  des  glandes  salivaires  s'allèrent  plus 
vite  que  ceux  des  muscles,  enfin  que  ces  métamorphoses,  loin  d'être 
constantes,  sont  variables  avec  la  température  et  la  composition  du  milieu 
environnant,  etc.  Combien  n'est  pas  plus  mal  connue  encore  la  destruc- 
tion de  la  cellule  malade.  Os  résultats  et  d'autres  analogues  nous  sont 
acquis  depuis  les  travaux  de  Hauser,  Kraus,  Goldmann,  Arrheim,  Senft- 
leben,    Baumgarten,   Marchand,    Lukjanow(!),   etc.;    il-   ne   fonl    que 

1    s.  m.   I.ikjanow,    Éléments    de    pathologie    cellulaire    générale.    L( -    traduites    pa; 

MM.  Fabre-Domergue  et  A.  Pettit.  Paris,  1895,  .1.  Carré,  éditeur. 
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nous  montrer  la  complexité  tin  problème  qui  nous  occupe  et  la  nécessité 
d'établir  des  divisions  dans  notre  étude,  au  grand  profit  de  la  clarté  des 
déductions. 

(  Miels  sont,  en  effet,  les  renseignements  que  l'analyse  chimique  de  la 
sécrétion  rénale  peut  donner? 

Elle  peut,  par  les  dosages  des  éléments  normaux,  nous  indiquer  le  sens 
et  l'intensité  des  modifications  de  la  nutrition.  Elle  peut,  par  la  consta- 
tation de  la  présence  de  composés  pathologiques,  aider  le  clinicien  à 
préciser  le  diagnostic  d'une  des  maladies  dont  la  présence  de  ce  composé 
est  un  symptôme  habituel. 

Elle  nous   renseigne,   dans  les  deux  cas,   sur  le   fonctioi ment  du 

rein. 

Et  ces!  làqu'esl  peut-être  surtout  la  grande,  l'indiscutable  utilité  (rime 
analyse  quantitative  complète.  Le  rein  élimine,  en  effet,  une  quantité  de 
substances  dont  plusieurs  sont  toxiques  à  petite  dose.  Tant  qu'il  est  sain, 
il  débarrasse  la  circulation  de  ces  poisons;  s'il  vient  à  ne  plus  suffire  à  ce 
travail,  les  oxydations  intra-organiques  ne  sont  plus  capables  de  les 
détruire  assez,  rapidement.  Il  en  résulte  une  série  d'intoxications  dont 
l'ensemble  constitue  les  accidents  urémiques. 

L'analyse  chimique  a  donc  une  triple  valeur  puisqu'elle  apporte  une 
contribution  réelle  à  l'étude  des  maladies  par  altération  de  la  nutrition, 
à  celle  t\r^  états  pathologiques  caractérisés  par  la  présence  dans  l'urine 
d'éléments  qui,  normalement,  ne  s'y  trouvent  pas,  enfin  par  celle  du 
fonctionnement  du  rein. 

Nous  devrons  donc,  en  examinant  à  part  les  variations  de  chaque 
composé  urinaire  chimiquement  défini,  préciser  sa  signification  à  ce  triple 
point  de  vue. 

Je  ne  m'étendrai  pas  sur  les  considérations  relatives  à  la  toxicité  (\c^ 
mines.  Elles  ont  été  exposées  dans  cet  ouvrage.  Elles  sont  presque  toutes 
le  fruit  ^*'>  recherches  laites  par  M.  le  professeur  Bouchard  ou  inspirées 
par  lui.  Non  seulement  il  a  découvert  les  laits  les  plus  importants,  mais 
il  ;1  fait  comprendre  toute  leur  importance  dans  la  pathologie.  Je  n'ai  pas 
de  compétence  spéciale  pour  les  développer  ;  elles  sont  entrées,  d'ailleurs, 
dans  l'enseignement  et  sont  devenues  classiques. 

Mais  avant  de  considérer  séparément  chacun  des  éléments  normaux  ou 
pathologiques  cfe  l'urine,  je  désire  faire  quelques  remarques  générales  sur 
les  altérations  chimiques  des  urines  provenant  de  malades  atteints  de 
levions  rénales  anciennes.  Cette  étude  préliminaire  me  semble  utile  parce 
qu'elle  montrera  «pie,  dans  la  plupart  des  cas,  les  variations  des  composés 
chimiques  les  plus  abondants  et  les  plus  faciles  à  doser  peuvent  donner 
léjà  des  indications  sur  la  gravité  des  lésions  rénales. 
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COMPOSITION    CHIMIQUE    DE    L  URINE    CHEZ    LES    MALADES 
ATTEINTS    DE    LÉSIONS    RÉNALES    ANCIENNES     ' 

Chacun  des  malades  quej  ai  étudiés  au  poinl  de  vue  chimique  m'a  été 
signalé,  par  M.  le  professeur  Guyon  ou  par  quelques  médecins  des  plus 
émincnts,  comme  présentani  ces  lésions. 

.1 1  diviserai  cel  exposé  en  plusieurs  parties  : 

1°  Examen  des  principes  normaux  chez  les  urinaires  (néphrites  chirur- 
gicales); 

2°  Principes  normaux  el  pathologiques  chez  les  mêmes  malades,  mais 
plus  gravements  atteints; 

3°  Principes  normaux  el  pathologiques  chez  d'autres  néphrétiques 
{ néphrites  médicales)  : 

i"  Influence  de  l'étal  <l  un  rein  malade  sur  le  fonctionnemenl  de  l'autre 
rein  : 

5°  Composition  <!<■>  liquides  provenanl  de  rétentions  rénales  septiques. 

I.  J'ai  d'abord  considéré  les  analyses  relatives  aux  malade-  qui  élimi 
neul  des  quantités  d'urine  à  peu  près  normales  et,  par  conséquent,  aussi 
égales  entre  elles. 

J'ai  pu  me  rendre  compte,  en  jetant  les  veux  sur  les  nombres  obtenus, 
que  celle  première  catégorie  de  malades  éliminent  les  chlorures  el  l'acide 
phosphorique  en  proportions  à  peu  près  normales,  tandis  que  l'urée  est 
toujours  en  quantité  trop  petite. 

Ainsi,  tandis  ([ue  les  chlorures  atteignent  les  proportions  de  I0gr,50 
et  de  1 1  grammes  par  litre,  l'urée  ne  dépasse  pas  I5gr,25  pour  le  malade 
chez  lequel  la  sécrétion  urinaire  paraît  se  faire  le  mieux. 

(in  peut  se  demander  pourquoi  je  me  suis  d'abord  borné  à  doser  ces 
trois  éléments  : 

Urée,  chlorures (!),  aride  phosphorique. 

J'ai  pensé  que,  dans  une  première  ('Inde,  il  était  préférable  de  consi- 
dérer l'élimination  de  ces  principes  normaux  chez  ces  malades,  l'apparition 
des  principes  anormaux,  comme  l'albumine,  n'étant  pas  toujours  conco- 
mitante de  la  gravité  i\c^  lésions  rénales,  comme  on  le  verra  plus  loin. 
(Par  principes  normaux,  j'entends  ceux  que  nous  connaissons  bien,  i 

L  urée  étant  assez,  mal  éliminée,  j'ai  voulu  me  rendre  compte  >i  cet 
élément  se  rencontrait  en  qualité  [dus  faible  dans  les  urines  dont  la 
réaction  était  moins  acide. 

Aussi,  dans  une  deuxième  catégorie  d'analyses,  les  dosages  des  mêmes 
éléments  que  dans  la  première  ont  été  effectués  dans  les  urine-  neutres, 

1  C.  Cuabrié,  Annales  des  maladies  des  organes  génilo-ur 'inaires,  1891,  el  Thèse  inaugu- 
rale de  Paris,  1892. 

-  Il  iMii  été  plus  régulier  de  donner  lr>  proportions  de  chlore  calculées  à  l'i  Lai  de  chlore 
qu'à  l'état  <lr  chlorure  de  sodium.  J'ai  pourtant  préféré  me  conformer  ;'i  cette  dernière  manière 
I  » î  t  j  —  habituelle  aux  médecins  auxquels  celte  étude  esl   plus  particulièrement  destinée. 
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faiblemenl  acides  el  franchement  acides.  Ce  <|iii  ressort  de  cet  examen, 
c'est  que  la  quantité  d'urée  est,  en  général,  plus  forte  <lans  les  urines  plus 
acides,  bien  que  la  démonstration  ne  soit  pas  décisive,  puisqueà  côté  du 
nombre  I8gr,2i  trouvé  chez  un  malade,  j'ai  examiné  une  urine,  acide 
également,  qui  n'en  contenait  que  3g',9.  Mais  le  sujet  qui  n'éliminait 
que  3gr,9  d'urée  par  litre  était,  il  est  vrai,  polyurique;  il  émettait 
~  litres  d'urine  environ  en  vingt-quatre  heures. 

Dans  la  même  catégorie  d'analyses,  j'ai  fait  des  dosages  d'urée  chez  des 
malades  sondés  lorsque  l'urine  avait  séjourné  plusieurs  heures  dans  leur 
vessie  et  sondés  ensuite  une  demi-heure  après. 

J'ai  voulu  ainsi  me  rendre  compte  si  l'urée  n'était  pas  décomposée  dans 
la  vessie  et  j'ai  pu  constater  que,  chez  les  malades  étudiés,  elle  ne  l'était 
pas.  (l'était  bien  l'urée  filtrée  par  le  rein  que  j'avais  dosée  sans  que  la 
décomposition  intra-vésicale  ait  introduit  une  cause  d'erreur  qu'il  serait 
difficile  de  calculer  avec  exactitude. 

L'alimentation  peut  modifier  singulièrement  les  quantités  d'urée  éli- 
minées et  les  faibles  proportions  de  cet  élément  trouvées  chez  les  malades 
dits  nrinaires  paraissent  s'expliquer  dans  une  certaine  mesure  par  leur 
peu  d'exercice,  joint  à  leur  faible  alimentation,  à  la  condition  que  la 
proportion  des  chlorures  qui  sont  fournis  surtout  par  les  aliments  soit 
elle-même  diminuée. 

Aussi,  dans  une  troisième  catégorie  d'analyses,  me  suis-je  préoccupé  de 
doser  simplement  les  principes  minéraux:  :  chlorures  et  acide  phospho- 
i  iqncel  de  les  doser  dans  les  urines  d'acidité  ou  d'alcalinité  très  variables. 
Les  quantités  de  ces  principes  sont  à  peu  près  normales  et  la  réaction 
de  l'urine  ne  parait  pas  être  liée  à  leur  élimination.  On  trouve,  pour  les 
chlorures.  Av<  nombres  oscillant,  en  général,  entre  7  grammes  et 
1  i  grammes,  le  nombre  normal  étant  environ  10  grammes.  Pour  l'acide 
phosphorique,  la  proportion  est  assez  voisine  de  1  gramme,  quantité  nor- 
male, et  l'on  sait  (pie  les  variations  de  ce  composé  sont  assez  grandes 
i  cuire  0gr,5  et  3  grammes)  dans  les  urines  normales. 

De  l'élude  de  ces  trois  premières  séries  d'analyses  on  pourrait  conclure 
que  chez  les  malades  soignés  pour  des  maladies  des  voies  urinaires  dans 
un  service  de  chirurgie,  et  présentant  des  lésions  rénales  anciennes,  la 
sécrétion  iirinaire  continue  à  s'effectuer  assez  normalement,  quoique  la 
proportion  de  l'urée  soil  faible  et  (pie  cette  diminution  ne  puisse  être 
entièremenl  rapportée  à  la  faible  alimentation  des  sujets  examinés^). 
II.  .lai  fait  >\r>  déterminations  sur  t\r<.  urines  de  malades  présentant  un 

étal  particulière ni  grave. 

Les  principes  normaux  sont,  en  général,  éliminés  en  assez  faibles  pro- 
portions, mai-  les  éléments  pathologiques  ne  sont  pas  en  quantité  appré- 
ciable dans  la  plupart  des  cas. 

Il  est  remarquable  que  l'albumine  qui  apparaît  dans  un  si  grand  nombre 

i    Le  poids  des  i breus  sujets  examinés  a  varié  généralement  entre  56  et  (><S  kilogrammes. 

Lorsqu'il  n'était  pas  compris  entre  ces  limites,  j'en  ai  tenu  compte  dans  mes  conclusions. 
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de  maladies  n'atteigne  le  plus  souvent  que  des  chiffres  faibles  dans  I  urine 
filtrée  des  urinaires.  Ainsi  j'ai  trouvé  souvenl  :  o  ,50,  0  ,80,  0  .-■>. 
I    ,20,  0   ,15,   I  gramme.  Je  pourrais  citer  des  centaines  cl»-  nombres 

inférieurs  à  I  gn ne. 

La  glycosurie  esl  rare  chez  ces  malades;  je  n'ai  jamais  observé  chez  eux 
un  nombre  | > 1 1 1 -  forl  que  25  grammes  de  glycose  par  Mire  chez  un  sujet 
faiblement  polyurique  et  encore  fait-il  tout  à  fait  exception.  Chez  il  autres, 
la  glycosurie  oscillait  entre  5  et  10  grammes  environ  en  vingt-quatre  heures. 
M.  le  hr  .1.  Âlbarran,  dans  sa  remarquable  thèse,  a  fait  quelques 
observations  sur  la  présence  de  l'albumine  et  sur  la  quantité  il  urée  lian- 
tes urines  des  malades  atteints  de  néphrites  scléreuses(').  Voici,  en 
quelques  mots,  les  résultats  de  ce  travail  : 

Le  diagnostic  tir  la  lésion  rénale  peut  être  établi  par  imis  symptômes 
presque  constants  : 
L'albuminurie; 

La  diminution  considérable  «le  la  quantité  <1  urée; 
L'existence  de  cylindres  rénaux  dans  les  urines. 

Chez  presque  tons  les  malades  soignés  dans  le  service  de  M.  le  | >io- 
fesseur  Guyon,  il  y  a  albuminurie  et  l'albumine  présente  le  caractère  de 
rétractilité,  indice,  d'après  M.  le  professeur  Bouchard,  de  lésions  rénales. 
La  quantité  d'albumine  ne  dépasse  que  très  rarement  I  gramme  ou 
lgr,50  et  ces  nombres  se  maintiennent  à  peu  pies  invariables  et  oscillent 
autour  de  0gr,80. 

Tontes  les  luis  qu'on  a  trouvé  plusieurs  grammes  d  albumine  par  litre, 
on  n'était  pas  en  présence  d'une  néphrite. chirurgicale.  Dans  un  cas  où  on 
avait  obtenu  à  l'analyse  le  nombre  considérable  de  là  grammes  d  albumine, 
mi  a  prouvé,  à  l'autopsie,  qu'il  s'agissait  d  un  rein  amyloïde;  une  antre 
lois,  mi  a  trouvé  nue  quantité  d'albumine  variant  de  (>  à  S  grammes,  mais 
on  a  pn  découvrir  une  néphrite  interstitielle. 

I.a  diminution  de  la  quantité  d'urée,  à  mesure  que  la  maladie  devient 
plus  grave,  a  clé  notée  par  .M.  Albarran  qui  a  vu  les  proportions  de  ce 
principe  varier  de  w2à  grammes  jusqu'à  3  grammes  seulement  clic/,  un 

malade  atteint  de  cancer  de  la  vessie,  et  celte  variation  vraiment  remar- 
quable n'avait  exigé  «pie  cinq  mois  environ  pour  se  produire. 

Le  même  auteur  a  encore  remarqué  que  les  quantités  d'urée  cl  d  urine 
sécrétées  varient  dans  le  même  sens  et  presque  proportionnellement; 
enfin  que,  pendant  les  quelques  jours  qui  précédent  la  mort,  on  trouve  de 
l'anurie  et  des  nombres  extrêmement  faibles  d'urée  :  â  à  i  grammes 
par  litre. 

La  lièvre  ne  parait  pas  influencer  la  proportion  d  urée  excrétée  chez  ces 

malades. 

III.  Il  était  intéressant  de  comparer  le  fonctionnement  du  rein  des 
urinaires  à  celui  iU^  autres  malades  soignés  dans  les  services  de   médecine 

(')  Étude  sur  le  rein  des  urinaires.  Thèse  de  Paris,  1889. 
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pour  des  troubles  provenanl  de  lésions  rénalesl  '  |.  Parmi  ces  derniers,  je 
ne  me  suis  |»;is  arrêté  à  ne  considérer  que  des  individus  fortement  albu- 
minuriqucs,  mais  aussi  ceux  I  étanl  souvenl  Port  peu.  dès  que  leur  examen 
clinique  les  rangeail  dans  les  malades  dont  la  sécrétion  rénale  pouvait 
être  modifiée. 

J'ai  pu,  grâce  à  l'obligeance  des  chefs  de  clinique  el  des  internes  de 
["hôpital  Necker,  me  procurer,  il  y  a  quelques  années",  les  urines  d  un 
certain  nombre  de  ces  malades. 

Il  m  a  élé  possible  ainsi  de  montrer  des  analyses  dans  lesquelles  I  urée 
tombait  à  5gr,12  par  litre  chez  un  malade  du  poids  de  90  kilogrammes 
émettant  100(1  centimètres  cubes  d'urine  en  vingt-quatres  heures  e1 
n  étant  qu'à  peine  alburninurique  et  dans  lesquelles  les  quantités  de 
chlorures  étaient  la  moitié  de  ce  qu'elles  sont  ordinairement  chez  des 
hommes  sains. 

Il  serait  mauvais  de  penser  <t  priori  que  les  résultats  seuls  de  l'examen 
chimique  des  urines  puissent  permettre  de  diagnostiquer  la  nature  d'une 
néphrite;  mais  ce  qu'on  peut  espérer,  c'est  de  pouvoir  suivre  l'évolution 
des  maladies  de  l'appareil  urinaire  par  l'analyse  des  urines  el  de  prévoir 
les  accidents  graves,  qui  surviennent  dans  les  cas  où  la  sécrétion  de  la 
glande  rénale  devient  insuffisante.  Et  ce  résultat  ne  peut  être  obtenu  que 
par  la  connaissance  d'un  grand  nombre  d  analyses  faites  chez  les  diverses 
espèces  de  néphrétiques,  c'est  pourquoi  je  les  ai  multipliées  à  l'excès 
(plusieurs  centaines). 

Mais  il  résulte  nettement  de  l'ensemble  des  analyses  laites  chez  les 
néphrétiques  que  l'urée  est  presque  toujours  peu  abondante  dans  l'urine 
de  ces  malades.  Je  dis  presque  parce  que  j'ai  vu  autrefois  un  malade 
succomber  à  des  accidents  urémiques  diagnostiqués  par  M.  le  professeur 
Dieulafoy  et  éliminant  18  grammes  d'urée  par  litre  dans  une  urine  émise 
en  quantité  presque  normale. 

IV.  Il  m'a  été  donné  de  pouvoir  me  rendre  compte  du  fonctionnement 
de  chaque  rem  séparément  par  l'opération  si  intéressante  du  cathétérisme 
permanent  des  uretères  réalisés  [tour  la  première  fois,  je  crois,  par  M.  le 
docteur  J.  Albarran,  alors  chef  de  clinique  de  M.  le  professeur  Guyon(2),  et 
aussi  par  un  semblable  cathétérisme  rendu  facile  par  une  malformation 
heureusement  exceptionnelle;  je  veux  parler  d'un  cas  d'exstrophie  de  la 
vessie. 

Le  premier  sujet  était  une  femme,  jeune,  d'une  lionne  constitution, 
atteinte  d'une  cystite  tuberculeuse  compliquée  de  pyonéphrose. 

1  Je  ae  M'ii\  exposer  ici  que  des  résultais  analytiques  el  je  rie  parlerai  pas  des  théories 
générales  de  l'urémie.  On  sail  que,  d'après  M.  le  professeur  Bouchard,  l'urémie  est  l'intoxica- 
lion  pin  iims  lespoisons  '/ni.  normalement  introduits  ou  formés  dans  l'organisme,  auraient 
dû  s'éliminer  par  In  voie  rénale  et  en  sont  empêchés  par  l'imperméabilité  des  rein*.  Il 
était  curieux  de  >;i\ < >ii-  à  quel  poinl  l'examen  chimique  clinique  des  urines,  dans  lesquelles  les 
principes  assez  abondants  peuvenl  seuls  être  dosés,  peu!  renseigner  sur  1rs  dangers  auxquels  un 
néphrétique  esl  exposé. 

••    Bulletin  de  la  Société  de  biologie,  juillet  1891 
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Jr  n'ai  |»;is  qualité  pour  apprécier  ici  I  efficacité  du  cathétérisme  uré- 
téral  qui  lui  pratiqué,  ni  puni'  discuter  toute  la  valeur  que  cette  opération 
pourra  prendre  dan-  l'avenir,  nui-;  bien  pour  insister  sur  les  résul- 
tats que  I  analyse  chimique  des  urines  de  chaque  rein,  recueillies  séparé- 
ment, 1 1  *  >  1 1  -—  a  fournis. 

Ce  qui  ressorl  de  |t!us  Frappant  de  ce!  examen  c  esl  que,  immédiatcmenl 
après  l'opération  de  la  néphrotomic,  on  a  trouvé  que  le  rein  droil  qui 
étail  le  rein  sain,  laissai!  passer  une  quantité  d  urée  égale  à  29, 30  par 
litre  (nombre  considérable  étanl  donné  qu  il  s  agissait  d'une  femme  d'un 
poids  de  55  kilogrammes  environ),  tandis  que  I  autre  rein  pyonéphrosé 
donnait  un  liquide  contenant  2,  i  i  il  urée  seulement. 

Il  en  étail  de  même  pourl'acide  phosphorique;  le  rein  sain  émettait  un 
liquide  dan-  lequel  ce  principe  atteignait  le  nombre  élevé  de  i"  ,50  tandis 
que  l'urine  du  rein  malade  n'en  contenait  que  0gr,50. 

Ces  résultats  montrent  que  le  rein  en  l»<»n  étal  vient  en  quelque  sorte 
en  aide  à  celui  qui  ni'  peut  fonctionner  qu  imparfaitement. 

Chose  curieuse,  pour  les  chlorures,  on  observe  la  proportion  inverse  : 
tandis  que  le  rein  normal  n  en  sécrète  que  'r'.MI  par  litre  de  liquide, 
l'auîre  en  laisse  passer  I0gr,50  :  mais  cela  n  a  pas  grande  importance,  car 
le  passage  des  chlorures  à  travers  le  rein  n  est  pas  au-si  impressionné  que 
celui  de  l'urée,  en  général,  par  l'état  de  cet  organe.  Cela  peu!  tenir  à  la 
grande  diffusibilité  de  ce  composé.  Pour  expliquer  qu'il  s'en  trouve  plus 
dan-  I  urine  pauvre  en  urée  et  en  phosphate  que  dans  l'autre  plus  concen- 
trée, mi  peut,  peut-être,  invoquer  la  plus  grande  dififusibilité  de  ce  sel 
dan-  un  liquide  contenant  une  moins  mande  proportion  d'éléments  salins 
en  dissolution? 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  fait,  bien  que  secondaire  dans  la  question,  mérite 
d  être  noté. 

Quatre  jours  après  I  opération  la  proportion  d  urée  était  toujours  élevée 
dans  l'urine  du  rein  sain  :  on  a  trouvé  29,78  et  celle  de  l'autre  rein 
s'était  beaucoup  accrue  et  atteignait  le  nombre  19,86. 

Ensuite  on  avait  30,26  pour  le  premier,  et  w27,7 4  pour  le  second  ;  puis, 
après  cette  hypersécrétion  <l  urée,  le  taux  de  ce  principe  diminue  brus- 
quement. D  est,  en  effet,  de  15,13  pour  l'un,  et  de  17,65  pour  l'autre. 

Les  jour-  suivants,  les  deux  reins  émettaient  des  quantités  de  liquide 
inégales,  mais  contenant  des  proportions  d'urée  sensiblement  équiva- 
lentes entre  elles  à  égalité  de  volumes  des  urines,  et  ces  proportions 
diminuèrent  pendant  quelques  jour-  pour  rester  enfin  au  taux  assez  lias 
de  10  grammes  environ. 

Les  faillies  quantités  d'albumine  trouvées  dans  l'urine  filtrée  du  rein 
malade  ne  doivent  pas  nous  surprendre  puisqu'il  contenait  du  pus.  <>n 
pourrait  peut-être  expliquer  sa  présence  dan-  celle  du  rein  -ain  par  la 
congestion  de  cet  organe.  En  tout  cas,  la  malade  ne  présentait  en  aucune 
manière  les  symptômes  qui  accompagnent  l'albuminurie. 

D'après  l'examen  chimique  des  urine-  de  la  malade  précédente,  on 
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voil  que  l'état  de  fonctionnement d  un  rein  influe  sur  celui  de  l'autre  rein 
et  on  pourrait  conclure  <l  une  manière  trop  générale  que  lorsqu'un  rein 
es!  atteint  de  pyonéphrose,  l'autre  supplée  dans  une  certaine  mesure  au 
manque  d'action  de  son  voisin.  C'est,  en  effet,  ce  qui  ressort  de  l'expé- 
rience citée  |»lns  haut;  mais  il  faut  tenir  compte  de  ce  que  M.  le  pro- 
fesseur Guyon  a  appelé  le  réflexe  réno-rénal  par  lequel  il  se  trouve  qu'un 
rein  malade  peut  aussi  impressionner  l'autre  rein  »i  l'empêcher  de  rem- 
plir aussi  l>ieu  son  but. 

(a-  qui  me  paraîl  tout  à  fait  établi,  c'est  l'accroissement  considérable 
de  la  quantité  <l  urée  excrétée  sitôt  après  l'opération  de  la  néphrotomie; 
et  celle  augmentation  rapide  avant  même  que  le  malade  ait  pu  s'ali- 
menter suffisamment  est  tout  à  l'ait  digne  de  remarque^). 

Lépine  et  Aulterl  ont  vu  que  si  l'on  obture  un  des  uretères,  l'urine  éli- 
minée par  le  rein  correspondant  est  plus  concentrée,  moins  riche  en 
potasse  et  en  phosphates,  mais  aussi  riche  en  chlorure  sodique  que  celle 
di\  rein  du  côté  qui  ne  porte  pas  de  ligature.  Ces  laits  sont  à  rapprocher 
des  précédents. 

Le  second  malade,  que  j'ai  pu  étudier  pour  recueillir  séparément  l'urine 
de  chaque  rein,  était  un  jeune  homme  de  dix-sept  ans  atteint  d'exstrophie  de 
la  vessie,  ce  qui  permettait  le  cathétérisme  de  chaque  uretère  puisqu'on 
voyait  chacun  d  eus  s'ouvrir  à  la  surface  de  la  paroi  vésicale  qui  était  en 
(■(intact  avec  l'atmosphère.  Ce  cas  fort  rare  m'a  permis  de  voir  (pie.  en 
l'absence  de  toute  opération  et  de  toute  maladie  des  reins,  chaque  rein 
parait  fonctionner  à  peu  près  aussi  vite  que  l'autre.  Ainsi,  tandis  que  le 
rein  droit  donnait  27  grammes  d'urée  l'autre  en  fournissait  29  grammes, 
quantité  voisine  quoique  différente.  .Mais  il  faut  remarquer  que  l'urine  du 
rein  droit  était  nettement  alcaline  et  celle  du  rein  gauche  faiblement 
mais  uettement  acide. 

Il  me  parai!  raisonnable  d'admettre  que,  dans  le  rein  droit,  l'urée  était 
décomposée  en  carbonate  d'ammoniaque  ce  qui  expliquerait  la  moindre 
quantité  d  urée  émise  par  ce  rein  et  la  réaction  alcaline  de  sa  sécrétion. 
Le  rein  droit  était  infecté. 

V.  Il  me  reste  à  parler  de  la  composition  des  liquides  qui  se  trouvent 
dans  les  reins  des  personnes  ayant  un  rétrécissement  ou  une  obturation 
d'un  uretère. 

J'ai  été  engagé  par  M.  le  professeur  Guyon  à  faire  ces  analyses  et  à 
comparer,  aillant  que  possible,  les  proportions  des  principes  contenus 
dans  ces  sécrétions,  à  celles  qui  se  trouvaient  dans  l'urine  des  personnes  à 
qui  ces  liquides  avaient  été  retirés. 

Outre  I  intérêt  qu'on  peut  toujours  accorder  à  la  connaissance  de 
documents  analytiques,  ces  résultats  devaient  servira  une  étude  de  phy- 
siologie générale  d'une  portée  plus  haute  :  je  veux  parler  de  l'étude  des 


1    H.   le   docteur   Lucas-Championnicrc  a  publié  aussi   des  observations  analogues  sur   les 
1 1 r i i n •—  des  malades  ;i_\;nii  subi  de  graves  opérations  mais  ne  portant  pas  sur  les  reins. 
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rétentions  rénales  sur  lesquelles  M.  Guyon  ;i  publié  plusieurs  mémoires(') 
.m  |  mi  ni  de  \iic  clinique  ri  donl  il  a  poursuis  i  depuis  l'étude  expérimentale. 

Les  liquides  qu'on  retire  <lu  rein  par  le  moyen  de  ponctions  explora- 
trices ou  par  l'opération  de  la  néphrotomie  contiennenl  les  mêmes  élé- 
ments que  l'urine.  I.  urée  s  j  trouve  toujours  en  proportions  appréciables 
bien  que  beaucoup  plus  faibles  que  celles  contenues  dans  I  mine.  Ainsi, 
le  nombre  le  plus  élevé  que  j  ai  trouvé  ;i  été  .""'.."  i  chez  un  petil  malade 
porteur  d'une  fistule  rénale;  mais  le  plus  souvenl  les  quantités  de  ce 
composé  seraienl  entre  lgr,30  el  2gr,56. 

Les  chlorures  atteignent  îles  nombres  assez  élevés;  .">  grammes  à 
(i  grammes  el  quelquefois  plus,  celle  quantité  ne  dépassanl  cependant 
guère  8  grammes. 

L'acide  phosphorique  existe  en  assez  faibles  proportions  dans  ces 
liquides  et  paraît  suivre  plutôt  les  variations  de  l'urée  que  celles  des  chlo- 
rures dans  les  sécrétions  réunies.  Les  nombres  varient  entre  0gr,10  el 
0gr,50  el  sont  presque  toujours  voisins  de  0gr,25. 

L'albumine,  au  contraire,  abonde  dans  les  liquides  du  rein.  J'ai  signalé 
la  quantité  considérable  de  "20  grammes  de  ce  principe  chez  un  malade 
el  de  I  1  grammes  chez  un  autre. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  qu'on  trouve  forcément  i\r±  nombres 
aussi  torts  d'albumine,  car  on  a  observé  souvent,  des  résultats  plus  fai- 
bles :  08r,80,  lgr,10  et  lgr,30.  Et  l'on  doit  penser  aussi  que  ces  humeurs 
sont  plus  ou  moins  souillées  de  pus,  qui  y  déverse  des  substances  albumi- 
noïdes  solubles  et  encore  mal  définies.  Il  s'agit  toujours  dans  ces  cas  de 
rétentions  rénales  septiques  (s) . 

Enfin,  on  doit  noter  l'absence  presque  absolue  d'acide  inique,  mais 
cela  n'a  rien  qui  doive  nous  étonner,  car  nous  avons  souvent  vu  que 
les  urines  purulentes  ne  contenaient  le  plus  souvent  que  des  traces 
infinitésimales  d'acide  urique  ou  même  n'en  contenaient  pas  du  tout. 
Ce  dernier  l'ait  a  d'ailleurs  élé  remarqué  depuis  longtemps  par  M.  le 
professeur  Guyon  qui  a  bien  voulu  nous  le  communiquer;  il  lui  a  été 
signalé,  je  crois,  autrefois  par  M.  le  professeur  Guignard,  alors  interne 
des  hôpitaux. 

De  tous  ces  faits  relatifs  à  l'urine  des  néphrétiques  on  peut  conclure 
de  la  manière  suivante  : 

1°  Les  malades  dits  urinaires  éliminent,  en  général,  les  principes  nor- 
maux de  l'urine  d'une  manière  assez,  satisfaisante,  saut'  l'uree  qui  c<l  peu 
abondante  : 

2°  Les  proportions  des  principes  pathologiques  sont  le  plus  souvent 
très  faibles  dans  leur  mine  ; 

."u  L'analyse  chimique  ne  parait  pas  établir  de  différence  bien  nette 
entre  les  néphrites  chirurgicales  et  les  autres  néphrites,  quoique  les  albu- 

1    Annales  des  maladies  des  organes  génito-ttrinaires,  9'  année,    i    lx.  n   9,  p.  605,  cl 
Comptes  rendus  des  séances  de  F  Académie  des  sciences,  1892. 
-    Voy    Thèse  d'Àlbarran,  1889. 
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minuries  abondantes  ne  se  rencontreni  guère  que  dans  les  néphrites 
médicales  : 

i  Létal  de  rétention  d'un  rein  influence  manifestemenl  la  sécrétion 
de  l'autre  rein  comme  le  montre  l'hypersécrétion  d'urée  consécutive  à 
l'opération  de  la  néphrotomie. 

'.)  Les  liquides  retenus  dans  le  rein  infecté  contiennenl  tous  les 
principes  de  I  urine,  sauf  l'acide  urique  (|iii  manque  souvent.  L'albumine 
\  existe  toujours;  I  urée  ne  s'j  trouve  qu'en  faibles  proportions. 

Sans  insister  davantage  sur  ce  que  l'examen  des  urines  des  néphré- 
tiques penne!  de  remarquer  de  très  général,  je  me  propose  d'entrer  dans 
le  détail  de  la  question,  de  rechercher  ce  que  chaque  élément  physique 
mi  chimique  de  I  mine  peut  apporter  d'utile  à  connaître  au  point  de  vue 
du  diagnostic.  Nous  aurons  ainsi  à  considérer  : 

Quantité  d'urine  émise   en   '2i  heures,  en 
i        tenant  compte  du  poids  ilu  sujet. 
\   Densité. 
I.   Les  caractères  généram   .         Réaction. 

Odeur  et  saveur. 

Couleur. 

Aspecl  i  transparence,  consistance,  etc.  . 
'    L'acide  carbonique,  le  méthane, 
t    L'acétone. 

,,     ,  .  \   Les  acides  gras. 

II.  Les   composés  orqamques       , 

'  '  Les  graisses. 

non  (noirs ,   , .    .  . 

le  oxalique. 


i   L'acide  <>x;i 
'    La  glycose. 


Le  phénol,  l'acide  benzoïque    .'  . 

L'urée. 

L'acide  urique. 

Les  bases  extractives. 

,   Les  acides  amidés. 
III.  Les  composés  orqamques    )  T,    -,     , 

'      ,,      ■'.     ..'         <    I,  acide  hippurique. 

/!*/.//-.'  Il.ill       .1   II  II    ,  i  .    I     i  i  .  .  I   .   '  .  '.  t 


azotés    iiim  albuminoïdes  . 


La  cystine. 

L'indican. 

Les  élé nts  biliaires. 

Les  alcaloïdes. 

Serine. 

■    Globulinc. 
1\.  Les  composés  on/mui/iirs   \ 

.'       ,  h  I   1  n>|M'|iliini'»  l'i   pcplones 

azotes   tir   iittiuif  tilliitini-  (,.•,..  .      ■ 

noide \   ...  .  '  ■       ■  ' 

Hémoglobine. 

Ferments  solubles. 

L'hydrogène,  l'hydrogène  sulfure,  l'azote. 

Les  phosphates. 

v.   Les  composés  minéraux  .    ■    Les  sulfates. 

I   Les  carbonates. 

[    Les  chlorures. 

Comme  I  objet  que  je  me  propose  ici  n'est  pas  de  rédiger  un  traité  de 
chimie  ur inaire,  mais  bien  un  article  de  sémiologie,  je  passerai  légère- 
mriit  sur  1  histoire  *\i'>  composés  urinaires  qui  ne  donnent  pas  de  rensei- 
gnements précieux  au  clinicien  ;  je  ne  donnerai  aussi  que  des  développe- 
ments peu  considérables  aux  considérations  qui   sont   les  plus  connues  ; 
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et  j'insisterai  autanl  que  possible  sur  le»  cas  rares  el  difficiles  quej  ai  eu 
la  bonne  Fortune  de  pouvoir  examiner  de  près  au  laboratoire  de  M.  le  pro- 
fesseur Guyon. 

On  voit  par  le  tableau  précédent  que  l'urine  élimine  toutes  les  matières 
qui  entrent  dans  nos  t issus  el  dans  nos  humeurs.  Les  gaz  eux-mêmes  -  j 
trouvent  au  moins  à  l'étal  de  dissolution,  dans  l'étal  normal,  el  la  plupart 
des  psnèces  chimiques  les  plus  diverses  de  la  chimie  organique  \  sonl 
représentées.  La  variété  des  éléments  minéraux  est  moindre,  mais  leur 
importance  est  grande  cependant  car,  d'après  M.  Bouchard  l l),  leur  ensemble 
peut  compter  (au  plus  il  est  vrai)  pour  57  pour  100  de  la  toxicité  uri- 
naire. 


I.         CARACTÈRES  GÉNÉRAUX 

Quantité  d'urine  éliminée  en  -\  heures.  —  Becquerel  a  conclu  de 
ses  déterminations  que  la  quantité  moyenne  d'urine  rendue  en  *J  i  heures 
par  un  adulte  d'un  poids  de  65  kilogrammes  est  de  1267  grammes,  avec  des 
écarts  qui  peuvent  varier  de  900  à  1500  grammes! 2);  mais  nu  ci  nu  prend  que 
ces  liiuiles  extrêmes  peuvenl  être  obtenues  par  diverses  causes  n  étant 
pas  d'ordre  pathologique.  (Test  ainsi  que  l'ingestion  de  boissons  abon- 
dantes ou  diurétiques  font  augmenter  la  quantité  de  I  mine,  tandis  que 
le>  causes  qui  favorisent  l'élimination  par  les  émonctoires  autres  que  le 
rein  (peau,  poumon,  intestin)  la  rendent  moindre. 

Aussi  M.  Guyon  (3)  a-t-il  enseignéque,  pour  qu'on  puisse  prononcer  les 
mois  d'oligurie  ou  de  polyurie  en  attachant  à  ces  mois  une  valeur  sémio- 
logique,  il  faut  que  ces  étals  se  prolongent  pendant  une  série  de  jours 
consécutifs. 

D'ailleurs,  dans  les  cas  où  la  polyurie  esl  pathologique,  elle  est  généra- 
lement assez,  considérable.  Sans  parler  de  quelques  néphrites  dans  les 
quelles  elle  oscille  le  plus  souvent  entre  2  et  ï  litres  ou  d  étais  ner- 
veux dans  lesquels  elle  ne  dépasse  guère  ces  limites,  on  sait  que  dans 
l'azoturie  et  dans  le  diabète  sucré  elle  atteint  quelquefois  jusqu  à 
W2T>  litres:  et,  si  la  quantité  de  glycose  éliminée  est  assez  abondante,  elle 
est  rarement  inférieure  à  3  ou  \  litres. 

On  peut  s'étonner  de  voir  le  rein  capable  de  sécréter  une  quantité  de 
liquide  aussi  considérable  et  aussi  différente  de  celle  qu'il  paraît  avoir 
pour  mission  de  soustraire  journellement  à  l'organisme.  La  remarque  en 

'  Ch.  Bouchard,  Leçons  -m-  le-  auto-intoxications  dans  les  maladies,  p.  155.  Pans,  1887, 
vu  j .  éditeur. 

:    M.  Schutzenbcrgcr  admel  20  centimètres  cubes  par   kilogramme  du   |>"i'l-  di 'ps   en 

■Jt  heures  pour  une  alimentation  solide  el  liquide  moyenne.  Truite  de  chimie  générale,  t.  VI, 
p.   !:.-_'.  IK'.KI.  Paris.  Hachi  tle  el   C  .  éditeurs. 

3  Gcyox,  Leçons  sur  le*  maladies  des  voies  urïnaires,  5'  édition,  t.  I.  p.  355,  1894.  Paris, 
J.-B.  Baillièrc,  éditeur. 
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m  été  faite  par  M.  Bouchard  qui  admet  que  le  rein  peut  non  seulement 
éliminer,  à  l'état  normal,  c'est-à-dire  sans  lésion,  plus  de  25  litres  d'urine, 
mais  aussi  120  grammes  d'urée  au  lieu  <le  30  grammes,  8  grammes 
d'acide  urique  au  lieu  «le  06l,55  H  jusqu'à  I  10  grammes  de  sucre  par 
litre  au  lieu  de  n'en  point  excréter  du  tout. 

Si  la  quantité  el  la  densité  de  l'urine  demeurent  normales,  on  est  en 
droit  de  dire  que  le  rein  fonctionne  normalement.  Si  toutes  deux  dimi- 
nuent, il  y  a  danger  d'intoxication.  Toutefois  il  ne  Faut  pas  prendre  pour 
type  la  quantité  d'urine  sécrétée  par  un  homme  bien  portant  et  actif.  Les 
chiffres  de  I .">,'>()  centimètres  cubes  environ  et  de  KM!)  comme  densité  ne 
sont  normaux  que  chez  l'homme  qui  marche  cl  se  nourrit  (J).  Mais  comme  il 
esl  difficile  de  savoir  quand  commence  vraiment  l'oligurie,  chez  une  per- 
sonne affaiblie  ou  peu  alimentée,  on  fera  bien  de  tenir  pour  suspecte  une 
sécrétion  urinaire  donl  I  abondance  serait  de  beaucoup  inférieure  à  celle 
que  I  mi  considère  comme  normale  chez  une  personne  saine. 

Il  y  a  i\v^  causes  d'oligurie  qui  s'expliquent  d'elles-mêmes;  telles  sont 
celles  que  I  on  observe  après  les  diarrhées,  les  vomissements,  les  sueurs 
abondantes. 

I.  oligurie  n'a  pas  de  valeur  sémiologique  par  elle-même  dans  ces  cas. 
Elle  n  en  a  pas  non  plus  lorsqu'elle  apparaît  après  une  fièvre  intense.  La 
constatation  ne  parait  avoir  d'importance  que  lorsqu'elle  suit  une  polyurie 
établie  depuis  longtemps;  c'est  ce  qui  se  produit  chez  les  urinaires  peu 
de  temps  avant  leur  mort.  Si,  chez  un  urinaire  apyrétique,  l'on  constate 
une  diminution  brusque  de  la  quantité  de  l'urine,  on  peut  être  assuré 
que  le  danger  existe,  qu'il  est  prochain  et  qu'il  ne  sera  pas  conjuré  (2). 

Lorsque  l'oligurie  se  produit  brusquement  chez  un  sujet  dont  la  sécré- 
tion rénale  était  jusque-là  suffisante,  et  le  rein  non  suspect,  on  a  à 
craindre  les  accidents  urémiques,  soit  que  les  lésions  récentes  du  rein 
soient  assez  graves  pour  qu'il  y  ait  à  proprement  parler  insuffisance 
rénale,  soit  qu'un  obstacle,  un  calcul  par  exemple,  menace  le  malade 
d'une  anurie  qu'il  ne  pourrait  supporter  longtemps.  M.  Bouchard  a 
observé  une  forme  d'urémie  caractérisée  par  l'hydropisie  antérieure  sur- 
venue plus  ou  moins  longtemps  avant  et  dans  laquelle  il  n'y  avait  eu  ni 
diarrhée  ni  vomissements  ni  autre  cause  capable  d'emporter  de  1  eau, 
mais  il  y  avait  oligurie. 

En  somme,  comme  le  fait  remarquer  M.  Guyon,  l'oligurie  n'a  pas  tant 
de  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic  que  du  pronostic  qui,  hors  le  cas 
de  lièvre,  est  grave. 

L'anurie  calculeuse  double,  subite,  produit  des  accidents  urémiques 
mais  ne  détermine    pas  d'œdème.  Elle    peut    être   supportée  quelques 

jours l').  Dans   I  anurie  absolue,  les  accidents  éclatent  quelquefois  avant 

(')  Cii.  Bouchard,  Auto-intoxications,  p.  109,  112. 
']  Guyon,  Leçons  Bur  les  maladies  des  voies  urinaires,  t.  I,  p.  024. 

(3j  H.  Guyon  »  observé,  ru  1884,  une  anurie  qui  a  duré  <lou/.e  jours  et  fut  suivie  de  guéri- 
son.  Ibid.,  p.  626. 
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l,i  56e  heure,  quand  I  homme  n  a  encore  | m i  accumuler  que  35  grammes 
d'eau  par  kilogramme  de  son  poids,  ce  qui  esl  d'autant  plus  surpre- 
nant que  les  injections  il  eau  ne  commencent  à  devenir  nuisibles  qu'à 
partir  de  !M)  grammes  par  kilogramme,  (Lins  les  expériences  faites  -iu- 
les animaux  i  '). 

J'ai  dit  que  L'anurie  (*)  pouvait  être  causée  par  un  calcul;  mais  l'oc- 
clusion  des  uretères  peul  reconnaître  il  autres  causes,  telles  que  le  cancer 
de  l'utérus,  |>lns  exceptionnellement  par  des  tumeurs  du  petit  bassin  ou 
par  des  tumeurs  de  leurs  propres  parois.  Elle  peut  aussi  apparaître  sans 
que  le  rein  soit  atteint  de  lésions  appréciables,  comme  dans  l'hystérie. 
Elle  alterne  alors  avec  îles  crises  de  polyurie,  <le  contracture  et  de  para- 
plégie. Elle  est  un  phénomène  accessoire,  dans  les  maladies  générales 
graves (*),  et  peut  s'expliquer  en  envisageant  une  perturbation  nerveuse 
profonde,  I  altération  du  sang,  les  troubles  circulatoires  et  le-  lésions  du 
rein.  Elle  est,  saut'  au  début  (\c^  maladies  aiguës  chez  l'enfant,  l'indice 
d'un  pronostic  des  plus  graves  l  ').  Ce  dernier  cas  s'observe  en  particulier 
dans  la  néphrite  scarlatineuse  des  enfants,  connue  accidents  de  début. 
Gomme  symptôme  final  on  l'observe  avec  les  néphrites  aiguës,  la  pneu- 
monie, la  pleurésie  et  la  péricardite. 

J'ai  vu  mourir  un  homme  <pii  avait  été  atteint  d'anurie  presque  com- 
plète, pendant  deux  jours  environ,  et  qui  n'a  succombé  que  dix  jours 
après,  lorsque  la  quantité  des  urines  et  leur  composition  étaient  rede- 
venues tout  à  fait  normales. 

L'anurie  avait  été  accompagnée  d'accidents  bulbaires. 

Les  retours  de  sécrétion,  lorsqu'ils  sont  abondants,  marquent  cepen- 
dant ordinairement  la  fin  de  la  crise;  les  retours  partiels,  qu'ils  se  moll- 
irent sous  la  forme  d  hydronéphrose  ou  d'émissions  peu  importantes,  ne 
l'ont  que  retarder  la  mort  (s). 

La  polyurie  a  trois  causes  principales  : 

1°  L'augmentation  de  la  tension  intra-vasculaire  : 

"2"  Les  lésions  du  rein  ; 

3°  Les  excitations  répétées  qu  une  vessie  malade  peut  l'aire  subir  au 
rein. 

L'augmentation  de  la  tension  Intra-vasculaire  se  produit  surtout  dans 
l'azoturie  et  dans  la  glycosurie.  Dans  ces  deux  cas  la  densité  de  l'urine 
est  supérieure  à  la  moyenne.  Cela  est  si  vrai  que  lorsque,  en  prenant  la 
densité'  d'une  urine,  on  trouve  des  nombres  supérieurs  à  1028,  et  qu'on 
>'est  assuré  que  l'échantillon  étudié  représentait  bien  l'ensemble  «les 
urines  de  24  heures,  on  devra  rechercher  de  suite  si  l'on  n'est  pas  en 
présence  d'un  cas  de  diabète. 

(')  Ch.  Bouchard,  Auto-intoxications,  p.  Ii5,  117,  lis. 
-    Mihmiv  Étude  sur  L'anurie.  Thèse  de  l'iuis.  IXXI. 

5  M.  Bouchard  [loc.  cit.,  p.  255]  cite  lé  cas  d'une  anurie  passagère  de  deux  jours  chez  un 
malade  atteinl  de  tétanos. 

'    Gmtosc,  l.o<:.  cil.,  p.  625,  631,   G."'2. 
•i  Guroer,  Loc.  cit.,  p.  627,  629. 
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Il  en  esl  tout  autrement  dans  les  deux  nulles  cas.  dans  lesquels  la  den- 
sité de  l'urine  est  presque  toujours  comprise  entre  1005  cl  HHO. 

Mais  alors  il  faut  distinguer,  entre  les  mines  émises  à  l'état  «le  parfaite 
limpidité,  celles  qui  ne  deviennent  claires  qu'après  repos  et  décantation 
et  enfin  celles  qui  sortent  troubles  <le  la  vessie  et  restent  troubles.  Elles 
diffèrent  entre  elles  en  ce  que  les  deux  premières  sont  souvent  produites 
par  une  cause  passagère  ou  intermittente  et  que  la  troisième  esl  presque 
toujours  due  à  un  étal  chronique. 

Les  deux  premières,  lorsqu'elles  sont  recueillies  d  une  manière  régu- 
lière, annoncent  une  lésion  du  rein  et  font  prévoir  les  accidents  de  la 
cachexie  urinaire.  La  polyurie,  trouble  lorsqu  elle  s'établit  nettement,  s'ac- 
compagne de  la  dyspepsie  caractéristique  îles  accidents  urinaires. 

Il  \  a  aussi  une  polyurie  due  aux  maladies  de  la  vessie  et  qu'il  importe 
de  reconnaître  sans  relard  ;  c'est  «'elle  qui  est  observée  chez  les  prosta- 
tiques et  les  rétrécis. 

Mais,  quelle  que  soit  la  cause  de  la  polyurie.  elle  est  accompagnée  de 
la  dilatation  des  calices  et  des  bassinets  et  a  pour  conséquence  la  dimi- 
nution de  parenchyme  rénal  qui,  sous  les  moindres  influences,  pourrait 
donner  lieu  à  des  manifestations  urémiques  graves. 

Il  est  une  polyurie  limpide  <pii  se  produit  d'une  manière  intermittente 
chez  îles  malades  non  polyuriques  mais  dont  l'urine  est  ordinairement 
trouble.  Elle  se  rencontre  chez  les  tuberculeux.  Dans  ce  cas,  on  peut 
expliquer  la  limpidité  de  l'urine  abondante  par  le  lavage  rapide  qu'elle 
l'ait  subir  à  la  vessie. 

Les  considérations  que  je  viens  d  exposer  sont  développées  complète- 
ment dans  le  livre  de  M.  le  professeur  Guyon  (1).  J'ai  voulu  simplement, 
en  les  résumant  en  quelques  mots,  montrer  au  lecteur  toute  l'importance 
que  le  symptôme  polyurie  a  pour  le  clinicien  et  lui  donner  le  désir  d'aller 
les  étudier  à  la  source  d'où  je  les  ai  tirées. 

J'aurai  l'occasion  de  revenir  sur  les  causes  de  la  polyurie  diabétique 
lorsque  je  parlerai  de  la  glycosurie;  et  je  passe  de  suite  à  l'étude  de  la 
densité  <\i->  urines  qui  conduit  à  examiner  un  ordre  de  phénomènes  ana- 
logues ii  ceux  qu'on  observe  lorsqu'on  s'occupe  de  la  quantité  des  urines. 

])ensité.  —  La  détermination  de  la  densité  n'a  de  valeur  que  si  I  on 
mesure  également  la  quantité  de  1  urine.  Comme  toutes  les  autres  pro- 
priétés de  l'urine,  salifia  réaction,  elle  doit  porter  sur  l'urine  de  24  heures. 
Les  urines  de  la  nuit  sonl    souvent  plus  denses  que  celles  du  jour. 

Il  esl  possible,  aussi,  qu'après  un  repas  copieux,  et  surtout  5  ou 
i  heures  aines,  la  densité  de  l'urine  soit  considérable,  à  moins  que  les 
boissons  ingérées  aient  été  assez  abondantes  pour  augmenter  tellement  le 
volume  que  sa  densité  soit  diminuée,  quoique  l'ensemble  des  produits 
éliminés  soit  plus  grand  que  de  coutume. 

Pire  que  la  densité  de  l'urine  des  24  heures  esl  faible,  c'est  dire  que  le 

1    Guyon,  Loc.  cit.,  |».  <'>">-■  <>ô-- 
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malade  n'élimine  pas  assez  de  produits  s'il  n'esl  pas  polyuriquc;  mais,  le 
plus  souvent,  la  diminution  di  lu  densité  esl  compensée  par  un  volume 
d'urine  supérieur  à  celui  normalement  excrété  par  un  homme  »ain  de 
même  poids. 

La  constatation  il  une  densité  faiblcdoil  donc  <l  abord  éveiller  dans  I  es- 
prit l'idée  de  la  polyurie  el  nécessite  que  I  mi  s'en  préoccupe.  Si  la 
polyurie  n'existe  pas,  c'esl  <|iic  la  sécrétion  urina  ire  esl  insuffisante  el 
cela  |)cni  arriver  dans  le  cas  où  le  ronctionncmenl  du  rein  esl  défectueux 
el  faire  craindre  des  accidents  urérniques,  ou  bien  dans  le  cas  où  le  rein 
éliminanl  bien  1rs  matériaux  qui  proviennenl  de  la  désassimilation  des 
tissus,  ces  matériaux  sonl  I ri > | >  peu  abondants.  J'ai  eu  l'occasion  d'ana- 
lyser l'urine  d'une  jeune  fille  anémique  el  atteinte  de  faiblesse  congé- 
nitale. Enfant,  elle  n'avail  pu  marcher  avanl  l'âge  de  10  ans.  Elle  n'avail 
eu  ses  règles  que  vers  18  ans  et,  après  une  fois  ou  deux,  elles  n  avaient 
pas  reparu.  Enfin  elle  s'esl  éteinte,  paraît-il,  à  20  ans  environ  sans 
maladie  caractérisée.  Chez  une  personne  semblable  I  activité  fonctionnelle 
des  cellules  étaienl  certainement  diminuée  :  1rs  aliments  acceptés  étaicnl 
trop  peu  abondants  ou  mal  assimilés. 

L'urine  présentait  les  propriétés  suivantes  : 

Quantité  <'n  vingt-quatre  heures 7.~0  centimètres  cubes  environ. 

Densité. 1008 

Réaction acide. 

iouleur très  pâle. 

Aspect •  limpide. 

Dépôt nul. 

Urée 5«r,12    par  litre). 

\iii li-  urique traces. 

Chlorures 3«'\80. 

Acide  phosphorique     .    .  (I  '. Iii. 

Albumine 

Glucose '  ,, 

i    i-  ,   ras. 

[ndican I 

Éléments  biliaires .    .    .  ) 

On  voit  par  cet  exemple  que  la  diminution  de  la  densité  non  accom- 
pagnée de  polyurie  peut  être  le  signe  d'un  état  pathologique  ou  plutôt 
physiologique  grave,  sans  que  le  rein  soil  en  cause,  sans  qu'on  soit  en  pré- 
sence il  insuffisance  rénale  vraie.  Si  elle  esl  accompagnée  de  polyurie, 
iiiuis  n  avons  qu'à  répéter  ce  que  nous  avons  dil  à  propos  <les  urines  trop 
abondantes. 

Si  la  faible  densité  |>eul  être  le  signe  d'un  pronostic  grave,  la  trop 
grande  densité  met  souvent  sur  la  voie  (l'un  diagnostic  qu'il  importe  de 
faire  de  bonne  heure  :  celui  de  la  glycosurie. 

Il  y  a  des  urines  1res  denses  el  émises  en  quantité  faible  :  ce  sonl  l<^ 
urines  des  fiévreux.  Il  y  a  les  urines  denses  émises  en  quantité  normale; 
cela  arrive  pendant  quelques  jours  chez  les  grands  opérés  (néphrotomisés 
par  exemple)  et  particulièrement  chez  les  rhumatisants  et  en  général 
chez  les  ralentis,   parmi  lesquels  il  faut  compter  les  calculeux   (calculs 
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primitifs).  Dans  ce  dernier  cas,  on  trouve  souvent  de  Poxalate  de  chaux 
dans  les  sédiments  urinaires  accompagnanl  l'acide  urique  <»n  les  urates 
qui  sonl  il»'  règle. 

Il  \  ;i  des  mines  très  denses  ('mises  en  quantité  considérable  (plusieurs 
litres).  Ce  sont  celles  Ac*  glycosuriques  el  quelquefois  de*  azoturiques. 

On  comprend  que  les  personnes  <|iii  éliminent  d'une  manière  habi- 
tuelle mie  quantité  trop  considérable  de  substances  soient  exposées  à  mi 
amaigrissement  rapide,  (lela  ne  se  produit  pas  toujours,  car  les  glycosu- 
rîques,  par  exemple,  ne  sonl  pas  souvent  dyspeptiques,  ainsi  que  le  répé- 
tait il  j  a  quelques  années  à  son  cours  .M.  Bouchard,  et  ils  luttent  par 
une  alimentation  excessive  contre  la  perte  de  poids  corporel  qui  amène- 
rail  nécessairement  des  pertes  trop  grandes  en  matières  organiques  et 
minérales. 

On  voit  donc  que  la  considération  de  la  densité  peut  mettre  sur  la  voie 
de  divers  étals  pathologiques  qui  sont  : 

,       .     {  Insuffisance  rénale. 
.  sans  iioli/itrir.    ,,  .,    ..  ...    ,  ,. 

dexsitk      |  (  Manque  a  activité  des  reactions  intra-orgaruques. 

rRor  faidli  .  |  Avec  ■polyurie.  I>  Néphrites  chirurgicales. 
*  (  États  nerveux  divers. 

Avec  oligurie  .    Urines  fébriles. 

densité      S   .  ,       ■     i  Urines  des  rhumatisants,  des  goutteux,  des  cal- 

Sans  nnliiin-ir.  ,  .  ,  , °      .   . 

trop  forte,  j  (      culeux,  de  quelques  grands  opères. 

[veepolyurie  .     Urines  des  azoturiques,  des  glycosuriques. 

Tout  ce  que  j'ai  dit  ne  s'applique  qu'à  l'ensemble  des  urines  des 
WJ 'i  heures  el  lorsque  la  valeur  de  la  densité  prise  demeure  à  peu  près  la 
me  pendant  plusieurs  jours. 

Enfin,  la  densité  normale  elle-même  peut  être  observée  dans  un  cer- 
tain nombre  de  maladies  [tour  lesquelles  l'analyse  de  l'urine  ne  perd  pas 
sa  valeur  sémiologique,  puisque,  selon  la  quantité  totale  des  urines  émises, 
elle  peut  se  rencontrer  lorsque  l'élimination  est  trop  faible  ou  trop  forte, 
mi  enfin  lorsque  les  altérations  de  l'urine  ne  portent  plus  sur  la  quantité 
mais  sur  la  qualité  des  produits  excrétés. 

Réaction. — L'urine  normale  est  faiblement  acide  ;  elle  contient  peu 
d'acides  libres  ;  l'acidité  est  due  surtout  aux:  sels  acides  (')  et  parmi  les 
acides  libres  qui  donnent  la  réaction  acide,  M.  Bouchard  accorde  à  l'acide 
phosphoglycérique  une  importance  particulière.  Les  acides  carbonique, 
urique,  hippurique  et  acétique  interviennent  aussi  pour  leur  part.  On  a 
,ni>>i  signalé  la  présence  de  l'acide  lactique,  mais  cet  acide  peut  faire 
défaut,  même  dans  le-  cas  dans  lesquels  on  le  rencontre  le  plus  souvent. 
Ain>i.  Hofmann  a  observé  deux  cas  d'ostéomalacie  grave  et  avancée 
dans  lesquels  il  n'y  avait  pas  d'acide  lactique  urinaire. 

(lu  connaît  les  variations  diurnes  de  la  réaction  urinaire.  Elles  ont  été 

1    i,h.  Boi  chars,  hoc.  cit.,  y.  "  i. 
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exposées  par  Robin  (')  H  par  M  Guyon(')  en  s'appuyanl  -u\  leurs  propres 
constatations  H  sur  les  expériences  de  Delavaud  el  Bence  .loues.  Il 
résulte  de  ces  recherches  que  l'urine  normale  n'esl  point  acide  (neutre 
mi  très  faiblement  alcaline)  dans  la  matinée  avanl  le  déjeuner;  à  tout 
autre  moment,  I  acidité  esl  nettement  accusée. 

Mais  en  disant  urine  normale  je  ne  veux  pas  seulement  parler  de  l'urine 
d'une  personne  saine,  j'admets  aussi  que  cette  personne  reçoive  une  ali- 
mentation normale. 

Nous  savons,  en  effet,  que  les  IViiils  qui  contiennent  des  sels  organiques 
transformables  dans  l'organisme  en  carbonates  alcalins  donnent  une 
réaction  alcaline  à  ceux  qui  en  l'uni  un  usage  immodéré. 

Claude  Bernard  a  dit  :  o  La  réaction  acide  de  I  urine  est  en  rapport  avec 
une  alimentation  azotée.  C'est  pour  celle  raison  <|ne  les  animaux  à  jeun 
ont  l'urine  acide,  parce  que,  vivanl  de  leur  propre  substance,  ils  se  trou- 
vent soumis  à  un  régime  azoté.  Peu  importe  d'ailleurs  <|n<'  les  matières 
azotées  soient  d'origine  animale  ou  végétale(3).  » 

La  réaction  alcaline  de  l'urine  na  d'intérêt  en  sémiologie  chimique 
qu'autant  qu'elle  n'est  |>as  due  à  la  fermentation  ammoniacale  de  l'urine. 
Dans  ce  cas,  en  effet,  l'urine  doit  sa  réaction  à  l'action  des  micro-orga- 
nismes qui  décomposent  l'urée  en  carbonate  d  ammoniaque  et  le  diagnostic 
ne  peut  être  l'ait  que  par  le  bactériologiste.  Aussi  trouvera-t-on  dans  le 
travail  de  mon  collègue,  M.  Halle.  Ions  les  renseignements  à  ce  sujet. 

.Mais  l'urine  peut  cire  alcaline  sans  être  ammoniacale.  Il  esl  admis  que 
dans  certains  étals  pathologiques  la  réaction  de  l'urine  devient  alcaline: 
c'est  ainsi  que  dans  la  pneumonie,  la  lièvre  typhoïde  et  dans  beaucoup  de 
cas  d'affaiblissement  du  système  nerveux(4)  l'urine  devient  alcaline.  Elle 
l'est  aussi  lorsqu'elle  est  mêlée  à  du  sang  provenant  d'une  lésion  de  l'ap- 
pareil urinaire.  L'urine  esl  encore  alcaline  che/.  les  personnes  qui  fonl 
nsa^e  de  boissons  alcalines,  usage  que  le  médecin  devra  surveiller,  car 
il  présente  des  inconvénients  lorsqu'il  esl  trop  longtemps  poursuivi.  On 
donne,  en  effet,  du  bicarbonate  de  sonde  aux  graveleux  el  aux  calculeux 
pour  maintenir  l'acide  inique  à  l'état  île  dissolution  ;  mais  quand  l'alcalinité 
urinaire  ainsi  obtenue  favorisera  la  dissolution  de  I  acide  urique,  cette 
même  alcalinité,  en  amenanl  dans  les  voies  urinaires  la  précipitation  des 
phosphates  terreux,  pourra  revêtir  la  concrétion  urique  encore  existante 
d'une  couche  de  calcaire  (et  par  conséquent  ace  roi  Ire  le  volume  du  calcul  i  : 
on  doit  donc  ne  jamais  pousser  l'emploi  du  bicarbonate  de  sonde  jiisqn  à 
produire  l'alcalinité,  mais  simplement  jusqu  à  diminuer  I  acidité  (s). 

1    Cii.  Robix,    Leçons  -m-  les  1 urs   normales  el    morbides  du  corps   de  l'I ic.   Paris, 

[878,  p.  7.VJ. 

J    tu  min.  Lac  cit.,  p.  388. 

'■  Cl.  Bernard,  Leçons  sur  les  liquides  de  l'organisme.  Paris,  1859,  t.  I-  p.  38. —  Guyox, 
l.nr.  cit..  p.  389. 

■  B.  B.OBDT,   La    fièvre  typhoïde,  p.  67,  68,  1 ST7.   l'an-.   .1.-1!.  Baillicrc,   éditeur.   —  Nu 
i:\ih.i;  l'i  Vôgel,  De  l'urine  h  des  sédiments  urinaires,  \>.  358-361,  1877.  Paris,  Savy,  éditeui 

■  Lu.  Bouchard,  Les  maladies  par  ralentissement  delà  nutrition.  Paris,  1885,  '1  édition, 
|p.  ÔO").  Savy,  éditeur. 
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On  diili  se  rappeler  alors  que  1  acidité  de  I  urine  normale  est  inférieure 
à  celle  d'un  liquide  formé  «le  1  litre  <l  eau  distillée  contenanl  une  quan- 
tité d'acide  suffisante  pour  neutraliser  I  gramme  «le  soude.  Il  est  donc 
facile,  au  moyen  d'une  solution  «le  soude  titrée,  de  mesurer  le  degré 
d'acidité  de  l'urine. 

Lorsque  cette  acidité  est  trop  grande  elle  a  pour  conséquence  l;«  préci- 
pitation  de  l'acide  urique  et  ;mssi  I  irritation  «les  parois  «le  I  appareil  uri- 
naire.  La  première  est  grave,  au  poinl  de  vue  chirurgical,  puisqu'elle 
conduira  souvent  le  malade  à  une  opération;  la  seconde  est  surtout  res- 
sentie par  certains  névropathes  pour  qui  I  expulsion  de  l'urine  acide  est 
une  e;uise  de  douleur,  ('."est  dans  les  urines  très  acides  et  dans  celles-ci 
seulement  qu'on  trouve  des  dépôts  d'acide  hippurique. 

Enfin  on  a  signait''  la  réaction  amphogène  (Heller)  «m  amphotère  (Bam- 
berger)  «le  l'urine  vis-à-vis  du  tournesol. 

Cela  arrive,  d'après  Yôgel^),  lorsque  sous  l'influence  d'un  commen- 
cement «le  décomposition  ammoniacale  de  l'urine  le  phosphate  acide  de 
-onde  peut  encore  rougir  le  papier  de  tournesol,  niais  «pie  l'ammoniaque 
formée  en  quelques  points  du  liquide  (et  surtout  à  la  surface)  peut  aussi 
bleuir  le  papier  rouge  qu'on  introduit  dans  la  portion  du  liquide  où  elle 
prend  d  abord  naissance. 

Lorsque  l'urine  n'agi!  pas  du  tout  sur  le  papier  de  tournesol,  lorsqu'elle 
esl  donc  parfaitement  neutre,  cela  peut  tenir  à  deux  causes  :  ou  bien  il 
-  agit  d'une  urine  «pii  a  subi  déjà  un  commencement  de  fermentation 
( intra-vésicale  ou  après  émission)  et  on  le  saura  en  la  chauffant;  elle 
dégagera  alors  «les  vapeurs  ammoniacales  bleuissant  le  papier  «le  tour- 
nesol rouge;  ou  bien  on  sera  en  présence  d'une  urine  provenant  d'une 
personne  affaiblie  et  souvent  anémique.  Presque  toujours  alors  l'urine 
sera  très  peu  colorée  cl  pourra  être  classée  dans  les  urines  pathologiques 
non  ammoniacales  et  constamment  alcalines  qui,  d'après  Rademaeber, 
seraient  émises  par  «les  personnes  à  qui  on  doit  recommander  I  iisa^e 
«lu  IV-r.  Remarquons,  en  passant,  «pie  chez  ces  malades  l'ingestion  «le 
boissons  acides  n'esl  pas  recommandablé  en  général  (Vôgel). 

Enfin,  lorsqu'on  étudie  la  réaction  d  une  urine  on  doit  toujours  prendre 
I  urine  au  uniment  où  elle  est  émise.  La  plupart  «les  urines  alcalines  des 
malades  atteints  de  néphrites  sont  acides  à  l'émission,  et  l'on  s'exposerail 
a  une  erreur  grossière  en  les  déclarant  alcalines  parce  qu'elles  le  sont 
presque  toujours  dans  le  récipient  dans  lequel  on  les  conserve.  I  lisons  encore 
que  lorsqu'on  sonde  un  malade  il  arrive  fréquemment  «pie  la  première 
urine  qu'on  recueille  est  acide  et  «pie  les  dernières  gouttes  «lu  liquide 
-mit  alcalines.  Ce  l'ait,  ipù  s'explique  facilement  par  I  étal  «le  la  vessie 
malade  qui  contient  des  petites  cavités  dans  lesquelles  l'urine  séjourne 
et   subit   plus   complètement   l'action   microbienne,    a  été   observé  par 

M.  timon  et  SOUVent  vérifié  par  ses  élèves. 
1    Necdaceb  cl  Vôgel,  \.<>c.  cil.,  p.  355. 
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Odeur  et  saveur.  Je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  actuellement  attri- 
buer une  valeur  scmiologique  précise  à  l'odeur  d'une  urine.  On  .1  dit  que 
I  urine  normale  a  une  odeur  sui  generis.  D'après  des  travaux  déjà  anciens 
de  Stœdeler  sur  I  urine  de  vache  on  peul  penser  que  <-< >  1 1  odeur  esl  due  .1 
des  acides  aromatiques,  mais  la  <|ucsii(in  1  >-t  loin  d'être  élucidée.  Il  esi 
en  effet  difficile  d'extraire  la  quantité  certainement  très  faillie  des  pro- 
duits urinaires  odorants  sans  les  modifier  dans  le  coins  <\r>  manipula- 
tions. Aussi  a-l-on  prétendu  que  I  acide  phénique  lui-même,  qu'on  a 
recueilli  par  la  distillation  de  l'urine,  n'y  préexistai!  pas,  mais  provenait 
d  une  substance  aromatique  plus  complexe  que  le  chauffage  de  l'urine 
détruisait. 

.Mais  si  l'odeur  normale  esl  due  à  mie  cause  mal  déterminée,  si  l'odeur 
des  urines  pathologiques  n'a  pas  grande  Importance  en  clinique,  il  n'en 
résulte  pas  moins  qu'on  a  |>n  faire  quelques  remarques  générales  sur  ses 
variations  dans  les  maladies. 

Outre  les  urines  ammoniacales,  qui  onl  une  odeur  fétide  particulière, 
mi  a  signalé  I  odeur  1res  forte  el  presque  intolérable  de  certaines  urines 
dont  la  couleur  esl  d'ailleurs  presque  toujours  accentuée.  Je  les  ai  surtout 
rencontrées  dans  des  cas  de  cancers  de  la  vessie:  M.  Guvon  les  signale 
diins  le  cas  (dus  général  de  lésions  inflammatoires  profondes  des  voies 
urinaires  (  '  1. 

Sans  parler  t\rs  odeurs  que  l'alimentation  ou  la  médicamentation  peu- 
vent communiquer  à  l'urine,  je  signalerai  l'odeur  forte  *\^s  urines  pro- 
venant des  malades  chez  qui  les  combustions  se  font  incomplètement, 
ainsi  que  le  démontre  la  présence  de  composés  d'oxydations  incomplètes. 
Chez  les  oxaluriques,  chez  certains  calculeux,  chez  quelques  diabétiques, 
I  ai  noté  une  odeur  désagréable  qui  me  paraîl  assez,  caractéristique  el  qui 
disparaît  lorsque  le  malade  reprend  son  activité  physiologique  normale. 

J'ai  il  ailleurs  souvent  entendu  M.  Bouchard,  à  son  coins,  parler  de 
l'odeur  spéciale  des  urines  des  aliénés. 

Il  j  a  an>si  l'odeur  des  urines  chyleuses  sur  lesquelles  je  donnerai  des 
détails  particuliers  lorsque  je  traiterai  de  la  présence  de  la  graisse  dans 
les  mines. 

Il  y  a  1  odeur  fraîche  que  communiquent  quelquefois  à  l'urine  de  petites 
quantités  de  sang  qui  s  y  trouvent  mélangées. 

Il  \  a  aussi  des  mines  qui  n'ont  pas  d'odeur,  qui  pointant  ont  une  den- 
sité assez  forte  et  dont  on  ne  peut  expliquer  l'absence  totale  d'odeur  en 
invoquant  la  grande  dilution. 

Enfin,  il  faut  se  garder,  je  crois,  dans  la  pratique  médicale,  d'attacher 
de  1  importance  à  l'odeur  de  l'urine  parce  que  les  malade-,  avec  ou  sans 
préméditation,  apportent  souvent  leurs  urines  dans  <\f>  bouteilles  qui  onl 
contenu  des  matières  odorantes  (liqueurs,  parfums,  etc.). 

La  saveur  de  l'urine  qu'on  n'a  pas  naturellement  étudiée  dans  1rs  cas  on 

1    Gmrox,  Loc.  cit.,  p.  37  i. 
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sa  Forte  odeur  établissait  la  présence  probable  de  composés  <l  une  saveur 
spéciale  n'a  donc  pas  <l  intérêl  en  sémiologie.  .Nous  nous  bornerons  donc 
à  l'indication  classique  <pi  une  urine  normale  possède  une  saveur  salée  el 
iimère,  sauf  dans  le  cas  de  glycosurie  dans  lequel  elle  es!  nettement  sucrée 
.1  peu!  aider  an  diagnostic. 

Couleur.  —  Les  matières  colorantes  de  I  urine  mil  un  rôle  important 
en  physiologie.  Mlles  son!  suspectes  puisqu'elles  sonl  toxiques  ainsi  que 
I Uni  établi  les  expériences  de  M.  Bouchard  qui  a  l'ail  voir  qu'une  urine 
décolorée  perd  une  grande  partie  de  sa  toxicité,  bien  qu'il  faille  se  rap- 
peler que  la  décoloration  par  le  charbon  ne  retienl  pas  seulement  les 
matières  colorantes  urinaires,  mais  aussi  une  partie  de  la  potasse  et  des 
alcaloïdes.  Le  charbon  enlève  à  l'urine  la  substance  qui  provoque  la  con- 
traction pupillaire|  '  i. 

Dans  l'urémie,  il  y  a  diminution  «les  matières  colorantes  de  l'urine,  ce 
qui  a  engagé  Thudichum  à  les  incriminer  comme  ayant  un  rôle  actif  dans 
cette  maladie. 

.le  ne  m'étendrai  pas  longtemps  sur  I  examen  de  la  couleur  de  l'urine, 
mais  je  dirai  cependant  que  les  matières  colorantes  <|iii  nous  intéressent 
sonl  nu  bien  des  pigments  du  sang,  ou  bien  (\v^  pigments  biliaires. 

Certaines  urines  peu  coloréesà  rémission  contiennent  des  chromogènes 
qui  sous  l'influence  de  l'air  ou  de  réactifs  simples  donnent  naissance  à 
i\v<  colorations  caractéristiques.  Telles  sont  les  mines  des  malades  atteints 
de  cancer  mélanique  du  foie  cl  de  cancer  pigmenté  de  la  peau  qui  devien- 
nent noires  à  l'air  ou  sous  l'action  d'un  oxydant (2)  :  telles  sont,  les  urines 
fébriles  qui  renferment  une  substance  qui  se  tixe  par  le  repos  sur  les 
mates  qui  se  déposent  el  qui  devient  verte  sous  l'influence  des  acides. 
C'est  l'uro-érythrine  de  ïïeller.  Tel  est  encore  le  cas  de  quelques  urines 
donnant  par  l'addition  de  perchlorure  de  fer  la  coloration  rouge  vineuse 
observée  par  Senator,  dans  l'acétonémie,  le  diabète  sucré,  l'anémie  per- 
nicieuse, la  leucocythémie,  certains  étals  dyspeptiques  graves,  quelques 
carcinomes  stomacaux,  tous  cas  où  se  font  dans  le  tube  digestif  des  fer- 
mentations anormales.  La  cause  en  est  une  matière  colorant»;  (jui  n'est 
pas  identique  a  I  acétone,  mais  qui  lui  est  analogue  seulement  par  sa 
réaction  avec  le  perchlorure  de  fer(3).  Il  faut  évidemment  lorsqu'on 
observe  une  couleur  suspecte  être  bien  sur  qu'elle  n'a  pas  pour  cause  une 
substance  médicamenteuse.  Ainsi  l'on  sait  que  I  acide  acétique  donne 
avec  les  urines  t\f>  personnes  qui  ont  ingéré  de  la  naphtaline  une  colo- 
ration d'un  rose  très  vif  donl  il  importe  de  connaître  la  nature. 

La  rhubarbe,  la  gomme-gutte,  la  garance,  le  bois  de  campêche  intro- 
duits dans  les  voies  digestives  donnent  des  colorations  spéciales.  Elles 
-uni  connues  :  je  n  insisterai  pas. 

1    Cii.  BoucnARD,  Auto-intoxications,  p.  55. 

-i  Dans  un  cas  de  sarcome  mélanique  Hoppe-Seyler  a dil  que  la  matière  colorante  de  l'urine 

était  «le  l'urobilinc  el  un  pigmcnl  1res  solublc  h :neore  déterminé    Zeitschrift  fur  physiol. 

{.hernie,  \\ .  IT'.USS  . 

I  n.    I! UU»,    llml ..    p.    71. 
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.1  ai  (lil  que  les  pigments  urinaircs  les  | » 1 1 1 -—  intéressants  sonl  ceux  «In 
sang  «'I  ceux  de  la  bile. 

Ceux  du  sang  peuvenl  être  de  I  hémoglobine,  lorsqu  il  \  a  «In  sang 
m  nature  mélangé  à  I  urine,  «m  peut-être  «le  la  mcthémoulobinc  dans 
les  hémoglohinuries  (Hoppe-Seyler),  de  riiématoporphyrinc  dans  les  cas 
d'usage  prolongé  «In  sulfonal  i'i  ou  même  dans  d'autres  circonstances 
(fièvre  entérique,  etc.)  ('),  cl  enfin  de  I  urohématoporphyrine  qu'on  «lil 
avoir  été  observée  dans  «les  urines  de  rhumatisants  i  i  el  donl  le  spectre 
,m\  .'»  bandes  a  été  décrit  par  Mac-Munn  (*). 

Je  reviendrai  sur  l'héinoglobinurie,  lorsque  je  parlerai  du  passage  des 
matières  albuminoïdes  à  travers  le  rein.  Quand  l'urine  contient  du  sang 
«•n  nature  avec  ses  éléments  histologiques,  c  esl  que  l'appareil  urinaire 
«•si  atteint  «I  une  lésion;  si  la  lésion  «le  la  muqueuse  vésicale  esl  profonde 
comme  «lans  les  cas  de  cystite  chronique,  de  cystite  pseudo-membraneuse, 
«le  dégénérescence  cancéreuse  el  fongueuse,  I  urine  offre  un  aspect  sanieux 
noirâtre  (s). 

La  présence  «les  pigments  biliaires  appartient  à  la  sémiologie,  non  de 
I  infection,  mais  de  la  résorption  biliaire  (6). 

Dans  certaines  formes  graves  de  l'infection,  nous  devons  noter  la  «li-- 
parition  «le»  pigments  de  l'urine  à  la  >:iile  de  l'acholie  «|iii  succède  à 
I  abolition  de  la  fonction  biliaire  quand  la  cellule  hépatique  e>l  détruite. 

I.  urobiline  (7)  est  le  pigment  «In  foie  malade;  elle  apparaît  donc  : 

1°  Quand  il  y  a  lésion  histo-chimique  sans  infection  : 

%J"  Quand  l'infection  vient  se  greffer  sur  un  foie  déjà  malade; 

3°  Quand  1  infection  seule  esl  assez,  grave  pour  altérer  la  cellule  hépa- 
tique (ce  dernier  cas  esl  le  moins  fréquenl  i. 

Sa  présence  esl  donc  révélatrice,  surtoul  de  l'étal  «In  foie  dont  elle 
traduit  l'insuffisance  fonctionnelle.  On  se  rappelle  que  MM.  Bouchard  et 
Roger  ont  montré  que  dans  ce  cas  la  toxicité  urinaire  augmente. 

Ces  considérations  quej  emprunte  à  I  excellente  thèse  de  M.  E.  Duprê 
suffisent  pour  faire  comprendre  l'importance  de  la  constatation  de  l'uro- 
liiline  dans  les  mines. 

D'après  les  observations  de  M.  Ed.  Laval  (Note  présentée  à  l'Académie 
«le  médecine,  k2  lévrier  1897)  l'urobilinurie  esl  un  symptôme  fidèle  des 
lésions  traumatiques  «In  foie. 

1    T.  Hammarstex,  Skand.  Arch.  fur  Physiol.,  III.  p.  319-343. 
-     \.-l..  Garrod,  Lance t,  I.   1892,  p.  793. 

3    S :\iiiim.  Deutsche  med.  Woch.,  16  juin  IS'.i-J 

1  HaoMcxx,  Proc. physiol  Soc,  1890, p.  I".  —  Voy.  aussi  E.  Salkowski.  Cenlralblatl  fur 
med.  Wiss.,    1891,    p.   129-130.    —    Ranklng    el    Pakdixgtox,    Lancet,    II,  1890,  p.  697.  — 

W.  I).  Halliburton,  Proc.  physiol.   Sm-..  1891,  p.  21.  —  Tousse  rapportent  à  des  cas  d'hé - 

globinuries  chez  des  nerveux  gravcmenl  atteints  cl  ingéranl  du  sulfonal. 
Gi  ton.,  Loc.  cit.,  p.  578. 
I ..  Dcpri  .  rhèse  de  Paris,  1891,  p.  I  17. 

Il  faut  distinguer  l'urobilinc  fébrile  ou  hydrobilirubinc  du  pigmcnl  jaune  de  l'urine  nor- 
male qui  esl  l'urochromc.  On  pcul  d'ailleurs  \r-  distinguer  au  speclroscopc.  \"\.  la  note  p.  381 
ilu  livre  déjà  cité  de  M.  Guyon. 
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On  trouvera  |  > 1 1 1  —  loin  (cléments  biliaires)  quelques  renseignements 
complémentaires  sur  l'urobilinurie. 

Les  teintes  verte  de  I  urine  el  bleue  ou  violette  de  son  sédiment 
n'ont  pas  de  valeur  sémiologique,  ou,  si  elles  en  ont,  elle  m'est  in- 
connue. 

[specl.  L'aspect  <|iie  présente  une  mine,  c  est-à-dire  sa  transpa- 
rence, sa  consistance,  le  volume  de  son  dépôt  et  la  manière  dont  il 
se  rassemble,  ne  peuvent  que  rarement  permettre  d'établir  un  dia- 
gnostic s;ms  qu'une  élude  plus  approfondie  soil  nécessaire.  Il  esl  cepen- 
dant utile  de  rappeler  certains  faits  que  I  expérience  des  cliniciens  a  fait 
connaître. 

(lu  sail  qu'une  urine  normale  esl  limpide,  que  sa  consistance  est  à  peu 
près  celle  d'une  solution  de  chlorure  de  sodium  contenant  autant  qu'elle 
de  ce  sel.  Le  petit  nuage  < j 1 1 i  se  forme  au  sein  du  liquide  contient  des 
éléments  bistologiques,  et  ce  n'est  <ju  au  bout  de  quelques  heures  qu'il  esl 
pénétré  de  quelques  cristaux  rouges  d'acide  urique  et  qu'après  un  temps 
très  variable,  mais  ordinairement  de  deux  ou  trois  jours,  à  la  température 
le  I  .'>  degrés,  qu'on  le  voit  tomber  au  fond  du  récipient  en  se  chargeant 
d'une  masse  de  cristaux  incolores  de  phosphate  ammoniaco-magnésien 
mêlés  d'un  magma  d'urate  d'ammoniaque. 

Les  urines  pathologiques  présentent  bien  des  aspects  différents  tota- 
lement de  celui  de  l'urine  normale.  Sans  parler  de  la  couleur  qui  esl 
nulle  dans  certaines  urines  et  qui  devient  presque  noire  dans  d'autres,  on 
peut  noter  V aspect  trouble  des  urines  fébriles  et  des  urines  chargés 
d'urates  (\r<  goutteux,  ou  encore  des  urines  de  dyspeptiques  contenant 
des  carbonates  et  des  phosphates,  Vaspect  filant  des  urines  purulentes 
mi  simplement  1res  alcalines,  ou  encore  de  certaines  urines  acides  fort 
rares  el  dont  je  parlerai  à  propos  de  la  librinurie.  On  peut  aussi  observer 
des  mine-  mousseuses  d'une  manière  persistante  dans  beaucoup  de  cas 
d'albuminurie  et  de  glycosurie. 

M.  Guyon  insiste  beaucoup,  dans  son  enseignement  ('),  sur  l'aspect 
trouble  de  certaines  urines  que  le  repos  ou  la  décantation  ne  modifie  pas. 
Déplus,  ces  urines  sont  abondantes  (3  ou  4  litres  en  vingt-quatre  heures), 
d'une  densité  faible  (toujours  inférieure  à  1010)  et  souvent  acides. 
Ce  sont  des  urines  rénales;  «'lies  trahissent  un  état  grave  du  filtre  rénal, 
souvent  compliqué  de  lésions  dans  les  parties  inférieures  de  l'appareil 
urinaire.  En  leur  donnant  un  nom  spécial,  M.  Guyon  a  voulu  indiquer 
l'importance  que  la  considération  de  leur  aspect  possède  pour  le  dia- 
gnostic «'I  aussi  pour  le  pronostic  toujours  grave. 

J'ai  remarqué  que  la  plupart  i\e>  urines  limpides  riches  en  acide  urique 
sont  plus  réfringentes  que  les  mines  normales.  Je  ne  sais  pas  si  cela  tient 
•ï  l'acide  urique  ou  à  un  autre  composé  que  ces  liquides  renferment  en 
même  temps  que  lui,  mais  le  fait  m'a  paru  assez  frappant  dans  nombre  de 

1    Guyon,  /.<><•■  cil.,  p   •">"  t. 
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eas  pour  que  je  puisse  prévoir  el  vérifier  dans  ces  urines  I  existence  <l  une 
proportion  d'acide  uriquc  supérieur  à  *»<>  centigrammes  par  litre  H 
s.'élevant  quelquefois  à  70  el  à  75  centigrammes,  ce  qui  représente  des 
nombres  déjà  assez  élevés  de  cet  élément. 

Les  autres  aspects  (purulent,  sanglant,  etc.)  de  l'urine  n'ont  d'im- 
portance qu'à  cause  des  éléments  histologiques  qu'elle  renferme.  Je  n  ai 
donc  pas  à  en  parler. 


II.         COMPOSES  ORGANIQUES  NON  AZOTÉS 
ACIDE  CARBONIQI  E   LIBRE  ET  MÉTHANE 

(  hi  trouve  de  l'acide  carbonique  libre  en  petite  quantité  (huis  les  urines. 

Ce  composé  n'intéresse  la  pathologie  <[ii  à  deux  points  de  vue.  En  ce 
qu'il  possède  la  propriété  de  dissoudre  les  phosphate  ri  carbonate  île 
chaux,  il  s'oppose  aux  dépôts  calcaires  dans  I  intérieur  de  I  appareil  uri- 
naire;  il  «-si  d'ailleurs  aidé  dans  cette  fonction  par  d  autres  acides  libres 
qui  se  trouvent  égalemenl  <l;ms  I  urine  à  l'état  «le  dissolution.  Lorsque, 
par  suite  de  la  fermentation  ammoniacale  dé  I  urée,  I  mine  devienl  alca- 
line, l'acide  carbonique  fixé  ne  peut  plus  dissoudre  1rs  sels  de  chaux  el 
l'ammoniaque  aide  encore  à  leur  précipitation.  C  esl  la  genèse  «les  calculs 
secondaires. 

L'acide  carbonique  libre  intéresse  encore  le  médecin  lorsque  son  abon- 
dance ou  les  conditions  de  composition  il*'  l'urine  sonl  telles  mi  il  ne 
|ienl  rester  en  dissolution.  Il  se  dégage  alors  de  I  intérieur  «le  la  vessie  el 
suri  par  l'urèthre  en  prodùisanl  unbruil  de  souffle  ou  même  un  sifflement. 

Lorsqu'on  constate  un  dégagement  <l  acide  carbonique  par  I  urèthre,  il 
Faut  se  demander  : 

I"  S  il  n'a  |>as  été  introduit  artificiellement. 

(lela  est  assez  difficile  à  admettre  pour  ce  gaz.  Cette  supposition  aurai! 
au  contraire  beaucoup  de  vraisemblance  s'il  s'agissait  de  l'air  atmosphé- 
rique qu'on  peu!  amener  dans  la  vessie  des  malades  à  qui  I  on  fait  des 
lavages; 

"l"  Si  l'acide  carbonique  venant  réellement  de  la  vessie,  u'j  a  pas  été 
amené  de  l'intestin  par  une  fistule  recto-vési  a'e  Da  i-  <  .■  cas,  I  odeur 
fécalolde  du  gaz  est  révélatrice  de  son  origine, 

.""  Si  le  i;a/.  carbonique  n'esl  pas  dû  à  la  décomposition  île  la  glycose  à 
l'intérieur  de  la  vessie. 

(in  sail.  en  effet,  depuis  les  recherches  de  M.  le  Dr  Guiard  i'i  que  le» 
urine»  de  certains  diabétiques  fermentent  dans  la  vessie  el  peuvent 
donner  lieu  à  un  dégagement  abondant,  mais  pas  continu,  du  gaz  car- 

1     rhèse  inaugurale.  Paris,  L88!>. 
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honique.  Ce  sérail  même  là  « | ■  i  il  faudrait  surtoul  rechercher  l'origine 
de  la  pneumaturie  vésicale,  d  après  M.  Guiard.  Cette  application  est  en 
très  grande  partie  satisfaisante,  el  le-  nombreux  diabétiques  atteints  de 
pneumaturie  observés  par  cel  auteur  montrenl  quelle  peu!  être  prise 
m  très  sérieuse  considération;  on  sait,  en  effet,  que  les  urines  dvs 
diabétiques,  conservées  dans  des  bouteilles  pendanl  l'été,  fermentenl  el 
-mil  le  siège  d  un  dégagement  gazeux  qui  peu!  projeter  leur  bouchon  au 
dehors  (Méhu). 

Mais  les  gaz  qui  s'échappent  «le  l;i  vessie  peuvent  être  constitués  par 
d'autres  substances  que  <le  l'acide  carbonique  et  provenir  d'actions 
microbiennes  dans  les  urines  ne  contenant  p;is  de  glycose.  Alors  on  doit 
penser  que  le  gaz  carbonique  lui-même  peut  avoir  une  origine  analogue 
et  provenir  de  la  décomposition  anormale  d'un  des  éléments  normaux  de 
l'urine  ou  d  un  élément  différent  de  la  glycose  (Tisné).  C'est  ce  qui  arrive 
lorsque  le  gaz  émis  e>t  un  autre  composé  également  de  nature  organique, 
je  veux  parler  du  méthane  <pii  a  été  signalé  parmi  les  agents  possibles  de 
la  pneumaturie. 

Nous  conclurons  doue,  d  une  manière  générale,  que  la  pneumaturie 
due  à  I  acide  carbonique  existe  surtout  chez  les  diabétiques,  mais  qu'elle 
doit  faire  suspecter  I  état  microbien  de  l'urine.  Elle  ne  parait  pas  avoir 
pratiquement  une  grande  valeur  en  sémiologie. 

Je  renvoie  le  lecteur,  que  la  question  intéresserait  d'une  manière  spé- 
ciale, aux  traités  el  mémoires  <pii  m'ont  servi  à  l'exposer  et  où  elle  est 
surtout  développée  (  '  |. 

Enfin,  il  est  possible  que  le  rein  devienne  le  siège  de  dégagements 
gazeux.  .1  ai  fait  I  analyse  des  gaz  contenus  dans  un  rein  calculeux  enlevé 
par  M.  Le  Dentu  (*)  ;  ils  étaient  constitués  par  un  mélange  d'azote,  d'oxy- 
gène et  d'acide  carbonique.  MM.  Lannelongue  et  Gérard  Marchant  ont  fait 
autrefois  une  constatation  analogue.  L'analvse  chimique  avait  été  faite  par 
M.  Hardy. 

Acétone.  —  F.  Rupstein  a  trouvé  de  l'acétone  et  de  l'alcool  dans  l'urine 
d  une  Femme  de  quarante  ans  atteinte  de  diabète  sucré  grave.  L'haleine 
de  celle  femme  offrait  une  odeur  de  chloroforme  caractéristique  qui  man- 
quait à  I  mine  fraîche,  mais  se  montrait  dune  façon  très  nette  avec  I  "urine 
émise  depuis  quelques  heures  (3). 

M.  Bouchard  incline  à  rapporter  les  svmptômes  nerveux  du  diabète  soit 
à  I  hyperglycémie  ou  I  anhydrémie  ou  à  l'acétonémie,  soit  à  des  prolifé- 
rations conjonctives  *\r<   vaisseaux   qui,  chez   les   diabétiques,   ont    été 

')  Gvton,  Loc.  rit.,  p.  liiistilT.  _  Gourd,  Du  développemenl  spontané  des  gaz  dans  la 
vessie.  Annales  des  maladies  des  organes  gémto-urinaires,  l.  I.  p.  262,  —  Dcméxil,  Même 
recueil,  t.  I.  p.  846.  —  F.  Muller,  Ibid.,  issu.  p.  688,  el  Berl.  klin.  Woch.,  1889,  n°  il. 
p.  889. — -  Ch.  Tisné,  Annales  méd.-chir.,  juin  1887,  el  Annales  des  org.  génito-urinaires. 
1887,  p.  633. 

-    Ii    Iiimi.  Bull,  de  I  Icad.  de  méd..  t.  XXV,  1892,  p.  704. 

Neubauer  el    Vôgel,  Loc.  cil.,    p.   I  !•_'.  el  Rufsteix,    Centralblalt  fi'ir  die  med.   Wiss., 
1874,  ii   55. 


COMPOSÉS  ORGAMQI  ES  NON   \/"li  S  l">7 

trouvés  dans  certains  viscères  (').  Les  troubles  nutritifs  dans  le  diabète 
sont  nombreux  et  se  manifestent  -ml  sous  forme  de  symptômes  parti- 
culiers (furoncles,  cataractes,  suppuration,  ulcères),  Boil  sous  forme 
de  troubles  nutritifs  généraux  (phtisie,  phosphaturie,  ostéomalacie,  acé- 
tonémie  i. 

Il  est  vraisemblable,  d'après  1rs  considérations  de  Rupstein,  en  obser- 
vant que  la  coloration  rose  découverte  |>;ir  Gerbardl  par  I  action  < 1 1 1  per- 
chlorurede  fer  sur  l'acétone  urinaire  ne  se  produit  pas  toujours  dans  l'urine 
fraîche,  que  l'acétone  y  provient  de  la  décomposition  du  sel  de  soude  de 
l'acide  éthyldiacétique  découvert  par  Geuther  et  <pii.  en  fixant  de  I  eau,  se 
transforme  en  acétone,  alcool  el  bicarbonate  de  soude. 

Un  examen  systématique  »l<'  l'urine  relativement  à  I  acétone  a  été  fail 
par  S.  West  (*)  dans  de  nombreux  cas  de  personnes  saines,  de  celles 
souffrant  de  diverses  affections  et  de  diabétiques. 

Les  réactifs  employés  furent  le  nitro-prussiate  de  Vobel  ou  de  Légal,  cl 
la  réaction  à  l'iodoforme  <lr  Lieben. 

La  première  fut  appliquée  directement  à  l'urine,  la  seconde  au  résidu 
de  sa  distillation.  En  plus  de  ces  réactions,  on  rechercha  celle  que  donne 
le  perchlorure  de  fer. 

Les  principaux  résultats  du  travail  de  West  furent  les  suivants  : 

L'acétone  esl  absente  ou  n'existe  <pi"à  l'état  de  traces  dans  l'urine  saine. 

L'acétonurie  est  commune  dans  le  diabète  s;ms  coma  et  n  est  pas 
toujours,  mais  souvent,  observée  dans  le  coma  diabétique. 

Elle  varie  grandement,  dans  le  même  cas,  d'un  moment  à  I  nuire  sans 
aucune  cause  évidente.  Il  n'y  a  pas  de  relation  entre  sa  quantité  et  celle 
du  sucre  dans  l'urine  et  la  valeur  de  la  densité  de  I  urine. 

West  a  trouvé  l'acétone  dans  d'autres  maladies  que  le  diabète;  par 
exemple,  dans  la  pneumonie  i  i  cas»,  dans  la  cirrhose  du  foie,  dans  un  cas 
d'aflfection  de  la  moelle,  dans  mi  cas  d'hémorragie  cérébrale  et  dam  le 
delirium  tremens. 

La  réaction  du  fer  n'a  pas  été  observée  fréquemment,  excepté  chez  les 
diabétiques.  Elle  peut  se  présenter  lorsque  l'acétone  est  absente  et  man- 
quer quand  il  y  a  de  l'acétone;  toutes  deux  peuvent  exister  ou  faire 
défaut  à  la  fois. 

L'acétone  et  la  substance  qui  donne  la  coloration  rose  avec  le  perchlo- 
rure de  1er  peuvent  provenir  de  la  formation  d'un  poison  inconnu  actuel- 
lement et  leur  présence  révèle  souvent  le  commencement  du  coma. 

La  présence  de  la  réaction  du  fer  doit  être  regardée  comme  plus  sérieuse 
que  celle  de  l'acétone. 

(les  conclusions  confirment  celles  de  Von  Gahsch  (acétonurie  et  diacé- 
turie,  Berlin,  1885). 

Fisichella  et  Modica  ont  dit  qu'il  n"\  a  pas  d'acétone  dan-  l'urine  des 
femmes   enceintes    syphilitiques   tant   que  l'enfant  qu'elles  portent   est 

1    Cii.  Bouchard,  Ralentisse ni.  p.  181-190. 

-i  s.  West,  i/,,/.  chir.  Transact.,  !  \\Y.  p.  91-HO,  ri  Chem.  Soc.    Ibsl.,  1890,  p.  399 
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vivant.  Knapp  pense  que  l'acétonurie  de  la  Femme  enceinte  esl  un  signe 
certain  de  la  morl  «lu  fœtus. 

Celle  affirmation  esl  contredite  par  les  observations  de  Ern.  Paracca, 
qui,  ayanl  recherché  l'acétone  dans  l'urine  de  8  femmes  accouchées  d'en- 
fants morts,  n'en  a  pas  trouvé  la  moindre  trace. 

Citons,  pour  finir,  un  cas  curieux  d'acétonurie  signalé  par  Nebelthan, 
cas  compliqué  par  la  présence  de  l'albumine  el  de  l'acide  oxybutyrique 
dans  les  urines.  Il  s'agissait  d'une  hystérique  épuisée  par  les  vomisse- 
ments que  rien  ne  put  guérir  que  la  suggestion.  L'acétonurie  disparut 
avec  les  vomissements. 

Nebelthan  compare  celle  malade  aux  jeûneurs  professionnels  qui  sont 
acétonuriques  à  cause  de  I  inanition  à  laquelle  ils  sont  soumis. 

On  voit,  d  après  le  court  exposé  de  ce  travail,  (pie  l'acétonurie  est  un 
symptôme  <pi  on  devrait  rechercher  avec  soin.  Il  me  parait  que  l'odeur  de 
I  acétone  u  est  pas  étrangère  à  ces  odeurs  si  particulièrement  tenaces  et 
désagréables  que  l'on  peut  observer  chez  les  obèses  cl  chez  plusieurs 
catégories  de  malades  atteints  de  maladies  par  ralentissement  de  la 
nutrition. 

Je  devrais  peut-être  parler  ici  de  ce  qu'on  a  appelé  l'alcaptonurie,  du 
nom  d'alcaptone  que  Bôdeler  (*)  a  employé  pour  désigner  une  substance 
réductrice  se  trouvani  dans  certaines  urines  qui  devenaient  brunes  par 
I  addition  d'un  alcali  en  présence  de  l'oxygène.  Je  ne  Ferai  cependant 
guère  que  la  mentionner  parce  qu'elle  ne  me  parait  pas  avoir  encore 
de  valeur  sémiologique  (2).  Hirsch  a  observé  un  cas  d'alcaptonurie  chez 
une  jeune  fille  de  17  ans  au  cours  dune  gastro-entérite.  Stier,  dans  un 
travail  également  récent,  l'a  signalée  chez  un  jeune  garçon  de  8  ans 
faible  el  pâle  dont  les  parents  n'étaienl  pas  alcaptonuriques.  La  propor- 
tion de  l'acide  homogentisinique  variait  de  l6r,59à56r,86par  21  heures. 

L'acide  inique  était  peu  abondant  (0,628  et  0,266).  Stier  pense  que 
le  produit  pathologique  en  question  se  l'orme  dans  tout  l'organisme  et 
non  dans  l'intestin. 

Acides  gras  cl  matières  (/rosses.  —  Henry  a  constate  la  présence  de 
I  acide  acétique  dans  les  mines  des  malades  atteints  de  lièvre  rhumatis- 
male; les  mines  ont  alors  une  acidité  exagérée;  la  salive  elle-même 
devient  acide. 

Par  la  peau  s'éliminent  les  acides  formique,  acétique,  butyrique  cl 
probablement  aus>i  les  acides  propionique,  valérique,  caproïque  et  capry- 
lique;  c  est  surtout  dans  le  rhumatisme  aigu  que  la  sécrétion  des  acides 
par  la  peau  esl  le  pins  accentuée. 

Par  I  intestin  s'éliminent  surtout  les  acides  butyrique  el  acétique,  ainsi 

',  Bûui  lu;.   \lr,l.  Zeitschrift,  VII.  p.  150. 

iy.  les  travaux  de   Ebstei.n  et  Muu.er,  Virckow's  Arch.,  I.  I.XII.  y.  554.  —  Fleiscueh. 
Uerl.  klin.   W'och.,  1875,  nM  59  cl  i0.  —  Kurbringer,  Ibid.,  n°  l2N.  —  Smmm.  Dublin  Journal 

o/  „„■<!.  se,  iss-j.   p.  165.  —  II.  K Brilish  med.  Journal,    II.  ISS!»,    p.    1149-1150.  — 

M.   Walkow  d  E.    Babmanx,  Zeitschrift  fur  pkysiol.    Chemie,   XV.  p.  228-285    —  Marshall, 
[mer.  Journal  of pharm.,  l>>-7,  p.  151. 
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que  I  acide  cholalique,  qui  csl  un  dérivé  des  acides  biliaires.  Enfin,  dans 
des  cas  de  nutrition  retardante,  des  acides  gras  volatils  s'échappent  par 
l,i  perspiral ion  pulmonaire  ('). 

Mais  la  constatation  des  acides  gras  tels  que  l'acide  acétique  ou  l'acide 
Ibrmique  n  a  pas  plus  d'importance  en  clinique  que  celle  de  l'acidité  trop 
forte  de  I  urine. 

Il  en  est  tout  autrement  des  acides  supérieurs,  de  ceux  qui,  alliés  avec 
la  glycérine,  formenl  les  substances  grasses  propremenl  dites  :  leur  pré- 
sence dans  l'urine  donne  lim  à  des  états  pathologiques  très  curieux  el 
mérite  d'être  examinée  en  détail. 

On  sait  que  le  passage  de  quantités  appréciables  de  graisse  dans  l'urine  csl 
un  l'ail  raie  dans  nos  climats,  assez  fréquenl  dans  les  régions  équatoriales. 

On  a  été  autrefois  jusqu'à  mettre  en  doute  la  présence  de  la  graisse 
dans  la  sécrétion  rénale  admise,  depuis  le  commencement  de  ce  siècle, 
par  beaucoup  d'auteurs  :  Duménil  (  I  S'il»),  Royer,  Rudge-Salkowski,  Leube, 
Méhu,  rie.  ri. 

Il  uir  semble  qu'il  csl  intéressant  de  reprendre  cette  étude  en  détail. 

On  peut  distinguer  plusieurs  cas. 

Premier  cas.  —  Les  urines  contiennent  des  graisses  en  même  temps 
que  de  I  albumine,  de  la  fibrine  et  souvent  des  hématies.  Leur  aspect  esl 
blanc  laiteux;  c'esl  la  chylurie,  qui  peut  être  due  à  la  présence  dan-  le 
sang  d  un  parasite,  la  Pilaire,  ou  bien  produite  simplement  par  un  étal 
pathologique  particulier  (chylurie  nostras). 

Dans  un  cas  de  chylurie  parasitaire,  j  examinai  séparément  les  urines 
émises  pendant  la  nuit  el  pendant  le  jour!  '  ).  Voici  les  résultats  de  mes 
analyses  : 

Urine  de  la  imil .  L'rine  «lu  jour. 

Quantité.  .       655  centimètres  cubes.  370  centimètres  cubes. 

Densité  1022  1020. 

Réaction   .     alcaline.  alcaline. 

Couleur.   .     thé  au  lail .  thé  au  lait. 

Odeur.  .    .     de  sang.  fraîche,  de  sang. 

Aspect .  .    .     trouble.  louche. 

Dépôt.  .    .     hématies,  cellules  épi-      .-'   Hiémalics  n breuscs,  assez  grande  abon- 

théliales      rulvaires,  i  'S   l      dance  de  cellules  épithélialcs  vulvaires 

très  grande  abondance  '  t    1      el  vésicales,  cristaux  de  graisse.  Cylin- 

de globules  dégraisse,  i  ~    ,      dres  de   granulations  graisseuses  mc- 

cristaux    de    graisse,  }   ?   f      suranl   20  à  30  p..   Beaucoup  de  glo- 

fibrine.  ,  £         bules  dégraisse.  Caillots  sanguins. 

Glucose    ) 

Indicai '     pas  a 

Pigments  biliaires  .  .    .    .  .  ) 

Ail îi  m- i-'..MI 

Graisses '<■  .Mi  (l  r.7."i 

Urée 18^,92  l««r,61 

Chlorures 7»r,20 

Acide  phosphorique 2  r,00 

1  i'ii.  |: iRo,  Ralentissement,  p.  58,  59,  63  el  338. 

-  Dict.  encycl.  des  se.  méd.,  5   série,  t.  I.  p.  ">ii'(. 

■  C.  Chabrjé,  Annales  des  maladies  des  organes  génilo-ur inaires,  février  1893. 

•  Les  résultats  de  mes  analyses  sonl   exprimés  en  grammes  cl  rapportés   ;i  I  lilrc  d!uriiu  : 
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De  ces  données,  on  peut  conclure  : 

I"  Que  la  sécrétion  de  l'urée  el  «les  sels  normaux  n'a  pas  été  sensible- 
ment modifiée.  Ceci  esl  digne  de  remarque,  car  <>u  sail  que  dans  les  cas 
d'albuminurie  paroxystique,  qu'on  peut  à  divers  titres  rapprocher  de  ces 
crises  de  chylurie,  les  proportions  d'urée  peuvenl  varier  considérablement 
an  moment  où  se  produit  le  maximum  d'albuminurie  passagère,  faits  sur 
lesquels  j'ai  insiste  ailleurs!  '  ). 

2"  Que  la  sécrétion  «les  graisses  est  plus  considérable  pendant  la  nuit. 
Ce  l'ail  a  déjà  été  signalé;  niais,  dans  des  cas  bien  étudiés,  un  a  remarqué 
que  I  albumine  apparaissait  en  même  temps  que  la  graisse  ou  que  la 
quantité  d'albumine  était  d  autant  plus  grande  (pic  celle  des  matières 
grasses  était  elle-même  plus  forte. 

Or,  d'après  mes  observations,  c'est  le  contraire  qui  a  eu  lieu,  à  Ici 
point  ipie  la  somme  (\v^  poids  de  l'albumine  et  de  la  graisse  est  à  peu  près 
constante  : 

i  '.Ml    ;    >.:>(>=  8er,00  dans  un  casi 
8er,00   ;   06r,75  =  8er, 75  dans  l'autre. 

In  cas  (le  chylurie  étudié  par  Brieger(2)  présente  des  particularités 
intéressantes;  il  a  Irait  à  un  malade  de  vingt-huit  ans,  atteint  depuis  neuf 
ans  de  chorée  el  u"a\anl  jamais  vécu  sous  les  tropiques. 

Comme  symptômes  généraux,  il  éprouve  un  très  grand  appétit,  de  la 
polydipsie,  (\c^  points  douloureux  de  chaque  coté  de  la  poitrine.  L'urine 
du  jour  est  toujours  claire,  de  couleur  jaune  paille;  elle  ne  contient  jamais 
de  sucre  ni  d'albumine  ou  de  matières  grasses,  quelquefois  un  peu  de 
fibrine. 

Son  poids  spécifique  varie  entre  10K>  et  107)0.  Les  proportions  d  urée, 
d'acide  urique,  de  chlorures  sont  normales. 

L'urine  de  la  nuit  (conservée  de  dix  heures  du  soir  à  cinq  heures  du 
mat  in)  esl  chyleuse.  Sa  quantité  varie  de  "200  à  000  centimètres  cubes. 
Le  microscope  \  montre  de  fines  granulations  et  quelques  globules  rouges 
isolés  avec  des  proliférations  d'apparence  boutonneuse. 

Par  le  repos,  il  se  forme  un  précipité  sans  que  la  surface  se  coagule. 

Au  contact  de  l'éther  et  surtout  par  l'addition  (rime  solution  de  soude, 
le  précipité  diminue,  sans  toutefois  disparaître. 

L'analyse  du  résidu  laissé  par  la  couche  éthérée,  après  évaporation,  a 
donné  8g',95  de  matières  grasses  pour  5ht,5  d'urine. 

Dans  ces  8gr,95,  il  y  avait  6gl',73  d'acides  gras  purs,  fusibles  à 
-4-33  degrés  centigrades,  0gr,189  de  cholestérine,  0gr,105  de  névrine 
provenanl  de  la  léeilhiiie  décomposée,  dont  on  a  fait  le  ehloroplatinale,  el 
u- ''.."us  de  eçlycérophosphate  de  baryum. 

cl  j'ai  range  sous  le  nom  de  graisses  des  composés  i rphes  el    neutres  au  tournesol,  solublcs 

.i  froid  dans  l'éther  el  présentanl  au  microscope  l'aspect  assez  caractéristiq le  la  graisse. 

1  Thèse  inaugurale,  février  IN'.l-.'.  el  Comptes  rendus  des  séances  de  l'Académie  des 
sciences,  I  Si  M  . 

*]  |..  Brieger,  Gazelle  de  chimie  physiol.,  p.  Ï07-413. 
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L'urine  analysée,  trois  jours  différents,  .1  donné  les  résultats  suivants 
(les  nombres  exprimés  en  grammes  se  rapportent  à  KM  10  grammes  d'urine)  : 

1  11  m 

'   '  ce. 

Quantité imi  300  -JOU 

Densité 1010  1020  1025 

.         .  (        ire-  léiri'romrnl 

Vspecl opaque  .  . 

11  /    trouble  opalescente 

Graisses 0,725  0,130  0,06 

Ubuminc 0,403  0,221  0,293 

I  rec •".  Kl  1 ,80  3,70 

\ridr  urique o,-i-i  0,25  0,03 

Chlorures i  ,7(1  " ,  Tu 

\i  i.l.   sulfuriquc    des  sels  .   .    .  0,008  0,003  0,25 

Éther  sulfuriquc »                         »  0,006 

Pans  ces  3  cas  on  trouva  <los  traces  d'indican,  pas  de  phénol  ni  de 
sucre. 

Gomme  on  le  voit,  la  quantité  <l  urine,  sa  densité,  son  aspect  varienl 
beaucoup  d'un  jour  à  l'autre. 

Voici,  du  reste,  d'autres  indications  tirées  de  \  échantillons  d'urine 
pris,  à  divers  moments,  suc  le  même  malade  : 

I  II  III  l\ 

c.e.  e.c.  ce'.  c.c. 

Quantité .MM>  illl)  OUI)  2(111 

Densité 1016  1015  1005  1022 

\     très  faiblement  très  peu  assez 

"  "'"'                        '    '   (  trouble  trouble  opalescente  trouble 

Bricger  a  trouvé  ([ne  pins  I  urine  était  trouble,  pins  elle  contenait  de 
matières  grasses. 

Arinin  Ilnlieil  '  )  a  l'ait  pari  d'un  cas  de  chylurie  qu'il  a  pu  examiner 
pendant  longtemps  cl  dans  lequel  il  a  analysé,  chaque  jour,  les  mines  de 
jour  cl  celles  de  la  nuit.  L'urine  de  la  nuit  était,  le  plus  souvent,  d'une 
couleur  blanchâtre,  laiteuse  et  contenait  alors  beaucoup  de  matières 
crasses  et  d'albumine. 

Le  poids  des  graisses  variait  entre  0  et  0,41  pour  10(1  et  donnait  en 
moyenne  le  nombre  de  0gr,1683.  Le  minimum  de  l'albumine  ('lait  0,21  \ 
et  le  maximum  1,504;  la  moyenne  0,9829  pour  1(111. 

L'élévation  de  la  quantité  d'albumine  était,  en  général,  liée  à  l'aug- 
mentation (\f<  matières  grasses,  bien  que  le  parallélisme  ne  lui  pas 
rigoureusement  complet.  La  même  remarque  avait  d'ailleurs  été  laite  par 
Brieger,  Eggel  et  A.ckermann.  Le  trouble  de  l'urine  était  proportionnel  à 
la  quantité  de  matières  crasses  qu'elle  renfermait.  Les  urines  de  jour, 
claires,  étaient,  le  plus  souvent,  presque  normales.  Sur  1(1  observations, 
on  trouva  7  l'ois  des  traces  de  matières  unisses  et  ,~  loi-  elle-  firent 
absolument  défaut. 

1     \i;min  llimi;.  An/,,  de  Virchow,  CYI,  p.  126-148. 

[C.  CHABRIÉ  ] 
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D.-G.  Wilkens(!)  a  examiné  un  cas  de  chylurie  d'origine  non  tropicale 
chez  un  ouvrier  de  vingt-cinq  ans,  auparavant  bien  portant.  L'urine  <lu 
matin  était  laiteuse;  celle  émise  quelques  heures  plus  tard  était  limpide. 
Quand  la  vessie  se  vidait  chaque  heure,  l'urine  restait  claire;  mais  si, 
durant  la  nuit,  <>n  laissai!  séjourner  l'urine  dans  la  vessie,  elle  était  lai- 
teuse  à  l'émission. 

Au  bout  de  quelques  juins,  pendant  lesquels  le  malade  n'avait  pas 
travaillé  du  tout,  I  urine  devint  claire  même  la  nuit.  Après  un  jour  de 
travail,  elle  redevint  trouble  le  malin  suivant. 

En  plus  des  matières  grasses,  I  urine  contenait  de  l  albumine.  L'analyse 
chimique  qui  fut  faite  par  Morner  a  donné  les  résultats  suivants,  à  deux 
reprises,  pour  100  grammes  de  liquide  : 

i  ,i 

Densité 1029  1025 

m  n  m  n  «,-  $  Globuline  ....       0,28 

(  Albumine  ....       0,58 

Graisses 0,36  0>76 

Urée 2,59  2,47 

L  urine  émise  cinq  heures  après  I  échantillon  11  était  claire,  avait  un 
poids  spécifique  de  1020  et  ne  contenait  ni  albumine  ni  'matières 
grasses. 

L'urée  avait  baissé  à  1,67.  L  urine  de  ce  singulier  malade  ne  contint 
jamais  de  glucose  ni  de  sang. 

A.  Langaard(!),  de  Tokio  (Japon),  en  examinant  une  urine  chyleuse,  a 
trouvé  qu'une  grande  partie  des  matières  grasses  se  composait  de  cho- 
lestérine.  Le  liquide  présentait  l'aspect  habituel  et  était  formé  d'une 
masse  gélatineuse  qui  se  moulait  sur  les  parois  du  récipient.  La  réaction 
était  toujours  acide  ;  le  poids  spécifique  variait  de  HUOà  1015. 

A  I  examen  microscopique,  on  reconnut  de  nombreux  globules  sanguins 
rouges;  mais,  chose  curieuse,  on  ne  put  déceler  de  matières  grasses  sous 
la  forme  de  gouttelettes,  ni  à  l'état  de  granulations,  bien  que  l'examen 
chimique  ne  laissât  aucun  doute  sur  la  présence  des  graisses.  Il  y  avait 
aussi  de  l'albumine  et  de  la  fibrine. 

la  présence  «le  la  cholestérine  fut  constatée  de  la  manière  suivante  : 
I  urine  fut  agitée  avec  de  l'éther;  l'éther  étant  évaporé,  on  reprit  le  résidu 
avec  de  I  alcool  chaud,  et  au  microscope  on  put  reconnaître  les  cristaux 
de  cholestérine.  La  réaction  avec  l'iode  et  l'acide  sulfurique  donna  un 
résultai  positif. 

La  lécithine  fut  recherchée  par  le  procédé  indiqué  par  Hoppe-Seyler 
dans  son  Manuel  d  analyse  de  physiologie  chimique  (  I"  édition,  p.  1  \\ 
el  155). 

1    D.-G.  Wilki  ss,  Hygica,  50,  p.  i96. 

-;  A.  Lakgaard,  Arch.  d'anatomie  et  <l<  physiologie  pathologiques  de  I  irchow,  LXXVI. 
p.  545. 
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Les  résultats  furenl  les  suivants  «  !«•-  nombres  se  rapportenl  .1 
|(l(l  grammes  d'urine)  : 

1  11 

Mbuminc 0,98  11 

Matières  grasses  ......    > 

Lécithine 0,91  1,038 

Cholcstériuc ) 

Dans  une  troisième  analyse,  on  ne  trouva  pas  de  cholestérinc  ni  de 
lécithine,  mais  alors  la  proportion  des  graisses  Fui  très  Faible,  0 '.  13. 

Un  cas  de  chylurie  relaté  par  G.  SiegmundC),  etdonl  l'histoire  présente 
un  très  grand  intérêt  clinique,  se  l'ail  remarquer  par  la  marche  intermit- 
tente de  la  maladie.  Duranl  soixante  jours,  on  observa  i(>  mictions 
envieuses,  15  opalescentes  et  369  non  chyleuses.  L'urine  contenait  dans 
les  i(i  premiers  cas  jusqu'à  lgr,04  pour  KHI  de  graisses  et  0/2*2  pour  100 
d'albumine.  Au  microscope,  <»n  ne  reconnut  aucun  élément  permettanl 
de  diagnostiquer  une  néphrite.  .Nous  ne  pouvons  ici  que  citer  ces  faits, 
mais  (i.  Siegmund  y  voit  une  vérification  de  ses  idées  théoriques  sur  le 
mélange  de  l'urine  el  du  contenu  des  vaisseaux  lymphatiques  dans  la 
région  îles  voies  urinaires. 

Sans  entrer  dans  le  détail  de  Ions  les  travaux  qui  ont  été  publiés  sur 
la  chylurie,  je  ne  puis  me  dispenser  de  conseiller  la  lecture  des  publi- 
cations de  II.  Senator  (*),  de  Rassbach  (3)  el  de  L.  Goetze  (*)  sur  celte 
question,  et  je  vais  rappeler  maintenant  les  traitements  qui  font  varier 
ou  cesser  cette  singulière  affection  et  en  exposer  les  causes  autant  que  la 

chose  est  possible 

Eggel  a  dit  que  la  position  horizontale  augmentai!  la  chylurie,  mais 
ceci  a  été  démenti  par  L.  Brieger(8). 

Los  auteurs  s'entendent  mieux  au  sujet  de  I  influence  exercée  par  l'in- 
gestion des  matières  grasses. 

Brieger  a  vu  que  la  privation  d'aliments  liras  est  suivie  d  une  diminution 
des  matières  crasses  et  de  l'albumine  dans  l'urine. 

(i.  Primavera  i">  a  observé  un  cas  de  chylurie  chez  une  jeune  femme  de 
Salerno.  La  maladie  était  à  l'orme  intermittente.  On  ne  trouva  pas  de  filaire 
dans  le  sang.  La  malade  guérit  après  une  diète  portant  sur  les  aliments 
i:ras  et  amylacés. 

Aiinin  lluher  lit  prendre  au  malade  dont  nous  avons  parlé  plus  haut 
250  grammes  d  huile  de  foie  de  morue.  La  quantité  (\r<  matières  grasses 
monta  à '2'',  121  pour  1(1(1.  L  "urine  chauffée  exhalait  l 'odeur  caractéristique 

1    il.  Siegmund,  Gaz.  hebd.  clinique  de  Berlin,  1884,  n°  10,  7  pages. 

-    II.  Senator,  Sur  la  chylurie  el  une  ascite  chyleuse.  Annales  de  lu  Charité,  10-307. 

3  Rassbach,  De  la  chylurie.  Comptes  rendus  du  Congrès  de  médecine  ;i  Wiesbadcn.  Journal 
central  de  clinique  médicale,  1887,  n°  24. 

(4)  L.  ii'ii/i.  La  chylurie,  ses  causes  el  sa  présence.  Jakresberichle  fur  Thierehemie, 
i.  XVIII.  p.  '>". 

I.  li m..  Annales  de  la  Charité,  7. 

(6)  G.  I'rimaveka,  Uncaso  di  chiluria indigena.  Giornale  internationale  dellescinze  mediche. 
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I  il  WAI.VSK  CHIMIQUE  DES  URINES. 

Je  l'huile  de  foie  de  morue,  et,  au  microscope,  on  put  reconnaître  <\v* 
■routtelettcs  d'huile  dans  l'urine.  L'albumine,  chose  à  noter,  s'éleva 
aussi.  Après  nu  jeûne  d'un  jour,  ou  l'usage  d'une  nourriture  exemple 
de  graisses,  on  obtint  une  urine  de  nuil  absolument  claire  el  qui  ne 
contenait  que  «les  traces  d'albumine  el  de  matières  grasses. 

i.riiiinu  '  )  a  étudié,  en  détail,  l'influence  <le  l'ingestion  des  graisses 
-m  la  sécrétion  urinaire.  Il  a  <l  abord  observé  que  le  malade  soumis  à 
une  alimentation  maigre  éliminai!  5  à  \  grammes  de  matières  grasses 
neutres   solides  à  k2,*>  degrés  el  donl  les  acides  étaient   l'acide  palmi- 

liiiue.  55  à  67  pour  10(1,  el    lande  oléique,  de  33  à  45  pour  100,  à  l'étal 

de  glycéride. 

Après  ingestion  d'huile  de  colza,  donl  la  quantité  était  de  iO  à 
7">  grammes,  les  matières  grasses  augmentèrent  :  leur  proportion  fut  de 
7  à  15  grammes;  elles  étaient  fusibles  déjà  au-dessous  de  20  degrés,  el 
les  acides  gras  se  composaient  de  17  à  "22  pour  100  d'acides  solides  et  de 
78  à  85  pour  100  d  acide  oléique. 

L'oléine  pure  et  les  matières  grasses  liquides  du  beurre,  composées 
d'oléine,  eurent  le  même  effet,  tandis  (prune  alimentation  grasse  pauvre 
en  acide  oléiipie.  connue  le  blanc  de  haleine,  lit  bien  également  augmenter 
l'ensemble  <\c^  graisses,  mais,  comme  on  devait  s  y  attendre,  on  modifia 
beaucoup  la  composition.  Les  matières  solides  atteignirent  67  pour  100, 
et,  au  contraire,  ces  substances  liquides  (acide  oléique  principalement) 
lurent  réduites  à  33  pour  100.  On  remarqua  aussi  qu'après  l'ingestion  de 
l'huile  de  colza  dans  l'alimentation  on  put  isoler  de  l'urine  des  acides 
organiques  qui  ne  se  trouvent  pas  normalement  dans  le  corps,  mais  qui 
existent  dans  le  colza. 

Dans  toutes  les  expériences  de  Griimn  la  quantité  d'albumine  ne  fut  pas 
modifiée,  mais  fui  toujours  considérable  :  7  à  11  grammes  en  vingt-quatre 
heures. 

(irimin  lire  une  conclusion  de  tous  ces  faits,  conclusion  que  nous  ne 
ferons  que  signaler  sans  la  commenter  :  c'est  qu'il  s'est  fait  un  épanche- 
ineiil  direct  de  chyle  dans  les  voies  urinaires  ou  dans  la  vessie  et  son 
diagnostic  est  qu'il  s'agit  chez  son  malade  d  une  fistule  de  la  vessie 
donnant  passage  au  chyle. 

A.  liasniaiin  (")  partage  les  maladies  dans  lesquelles  apparaissent  les 
matières  fiasses  urinaires  en  trois  groupes.  Dans  le  premier  il  range  la 
chylurie  parasitaire  ou  non,  et  l'ait  remarquer  qu'il  y  a  le  plus  souvent 
albuminurie  el  fibrinurie. 

Cette  classe  est,  en  effet,  bien  distincte  de  celle  des  lipuries  propre- 
ment dites,  à  cause  de  l'aspect  particulier  des  urines. 

Dans  une  seconde  catégorie,  il  comprend  la  dégénérescence  graisseuse 
d, m-  l'appareil  urinaire  cl  il  \  rattache  les  cas  de  pyurie  par  suite  de 
l'ouverture  d'anciens  abcès. 

1    G  m  mx,    Irch.  de  chirurgie  clinique,  XXXII,  p.  511-515. 
-'    Sur  les  matières  grasses  de  l'urine.  Dissertation  de  Halle,  issu. 
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Nous  ne  conserverons  pas  cette  division,  parce  que  l;i  chylurie  on 
lipuric  produite  exclusivement  par  la  dégénérescence  graisseuse  de  I  appa 
ici I  urinairc  n'a  jamais  été  démontrée  à  notre  connaissance;  enfin  parce 
<|ii"il  ne  nous  parait  pas  nécessaire  de  Faire  nue  classe  spéciale  pour  les 
affections  accompagnées  de  pyurie.  <>n  sait  que  le  pus  peut  renfermer  de 
petites  quantités  de  graisse,  H  <|ii  en  se  déversant  dans  l'appareil  urinairc 
il  peut  introduire  des  matières  grasses  dans  l'urine;  mais  j'ai  observé  que 
les  proportions  de  graisse  ;iinsi  déversées  dans  la  vessie  peuvent  être 
presque  nulles. 

.Nous  comprendrons  dans  une  seconde  catégorie  toutes  les  maladies 
dans  lesquelles  il  peut  \  avoir  lipurie,  et  dans  une  troisième  les  empoison- 
nements par  les  substances  chimiques:  oxyde  <le  carbone,  phosphore,  etc. 
Ce  sont  ces  deux  divisions  dont  Rassmann  forme  s;i  troisième  et  dernière 
•  lusse  (\i'<.  causes  qui  occasionnent  le  passage  «les  matières  grasses  dans 
l'urine.  Mais  nous  ajouterons  un  quatrième  chapitre,  celui  des  opérations 
à  laide  desquelles  on  peut  provoquer  ce  passage  sans  introduire  de 
graisses  dans  I  organisme. 

Les  expériences  citées  plus  haut  ont'établi  suffisamment  que  I  ingestion 
des  graisses  dans  le  tube  digestif  provoque  leur  passage  dans  la  sécrétion 
rénale;  niais  on  verra  plus  loin  que  la  ligature  de  1  intestin  peut  provo- 
quer une  lipurie  véritable  et  bien  distincte  par  son  origine  des  précé- 
dentes. 

Avant  d  exposer  les  cas  pathologiques  qui  l'ont  I  objet  de  la  seconde 
partie  de  cette  étude,  je  vais  résumer  rapidement  les  expériences  par 
lesquelles  Rassmann  termine  le  mémoire  cité  plus  liant.  Il  a  pu  constater 
expérimentalement,  bien  que  d'une  manière  inconstante,  sur  les  chiens, 
les  chats,  les  lapins  et  les  grenouilles, le  passage  dans  l'urine  de  matières 
grasses  rendues  visibles  au  microscope,  après  avoir  fait  une  injection 
d'huile  énuilsionnée  dans  le  sang  de  la  cavité'  périlonéale. 

L'injection  dune  plus  grande  quantité  de  cette  émulsion  dans  les 
espaces  lymphatiques,  provoque  la  mort.  L'acide  olciquc  émulsionné 
produit  le  même  effet  que  les  matières  grasses  neutres. 

(luire  les  effets  mécaniques  connus  de  ces  matières.  Rassmann  a  pu 
aussi  étudier  leur  action  sur  le  neur.  Dans  la  plupart  de  ses  expériences, 
le  cœur  se  ralentit,  et  le  pouls  devient  également  moins  fréquent,  quoique 
passagèrement. 

De  plus  fortes  injections  produisent  un  arrêt  du  cœur  eu  diastole. 
La  somnolence  provoquée  chez  les  animaux  à  Av<  doses  insuffisantes 
pour  provoquer  la  mort  était  également  curieuse  à  observer.  Des 
injections   d'oléate   de   soude   en   solution   à    I    et    10   pour   luii   dans 

les  veilles  eurent  une  influence  sur  le  cieur  et  sur  la  pression  san- 
guine et  entraînèrent  finalement  la  mort.  Les  animaux  devinrent  som- 
nolents connue  avec  les  injections  de  matières  grasses.  Rassmann  1 1« » I < ■ 
la  présence  de  l'allantoïne  dans  l'urine  d'un  chien  soumis  à  ces  ex- 
périences, mais  ne  donne  aucune  réaction  caractéristique  de  ce  composé. 

lu  HOLOGIE    GÉNÉR  U  !..  \  .  I  " 
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Je  dois  rappeler  qu'on  savait  depuis  longtemps  que  I  absorption  abon- 
dante des  graisses  provoquait  leur  passage  <l;ms  la  sécrétion  rénale.  On  se 
rappelle  en  effel  que  Claude  Bernard  I  a  observée  sur  des  chiens  nourris  dr 
suif  de  mouton,  cl  que  Mettenheimer  ri  A.  Robin  l'on!  obtenue  clic/. 
l'homme  par  l'action  de  I  huile  de  loir  de  morue  ('). 

•j  Cas.  -  Les  urines  peuvenl  ne  pas  avoir  d'aspect  particulier  ou 
simplement  présenter  quelques  gouttelettes  de  graisse  à  leur  surface 
i  h  dans  leur  dépôt.  Elles  sont  ou  non  albumineuses,  mais  ne  contiennent 
pas  de  caillots  de  fibrine.  Ici,  il  ne  s'agil  plus  de  chylurie,  mais  plutôt  de 
lipuric  véritable.  On  l'observe,  dit-on,  chez  les  obèses,  chez  les  femmes 
enceintes,  dans  les  cas  de  dégénérescence  graisseuse  des  reins,  d'après 
Richardson,  dans  1rs  états  purulents  prolongés,  dans  la  tuberculose  et 
dans  le  diabète  sucré. 

Mouvenoux  ri,  dans  un  volumineux  mémoire,  ajoute  encore  quelques 
cas  pathologiques  à  la  liste  précédente.  Il  signale  la  lipurie  dans  beaucoup 
de  maladies  des  enfants,  à  la  suite  de  calculs  biliaires  (Eliotson),  dans  les 
maladies  du  pancréas  (Tulp.  Bouditet),  dans  les  affections  du  cœur,  sans 
parler  des  empoisonnements. 

J'ai  observé  de  petites  quantités  de  graisses  dans  l'urine  d'un  brightique 
dont  le  rein  n'éliminait  pas  mal  les  principes  normaux,  niais  chez  <|iii 
l'albuminurie  était  persistante  depuis  deux  ans  au  moins  (le  malade 
n'avait  jamais  subi  de  cathétérisme) .  J'ai  trouvé  : 

Quantité  d'urine  émise  en  vingt-quatre  heures .    .    .    .  2,a,500' 

—  d'albumine  par  litre 2«r,40 

_        (ics  graisses      —       0^,18 

—  d'urée  — lir'.u:, 

Comme  on  le  voit,  la  quantité  des  matières  grasses  était  très  faible  bien 
que  le  malade  présentât  des  signes  d'adipose  bien  nets. 

Il  semble,  d'après  ce  résultat,  qu'il  faut  mettre  une  certaine  réserve 

avanl  d'affirmer  qu'un  état  pathologique  général  provoque  le  passai;*'  des 
graisses  dans  l'urine  d'une  manière  notable,  car  je  crois  que  si  cela  se 
produisait,  le  sujet  auquel  se  rapporte  celle  analyse  aurait  dû  en  fournir 
des  quantités  plus  considérables.  Évidemment  ce  n'est  là  qu'une  remarque, 
et  il  serait  téméraire  de  vouloir  conclure  sur  un  seul  cas.  Voici  un  travail 
de  Ph.  knoll  (3)  sur  un  cas  d'urémie  intéressant  à  rapproche)'  du  précé- 
dent. Voici  ce  qu'il  nous  apprend  :  une  malade  souffrait  d  urémie  subchro- 
nique. Dans  les  derniers  jours  île  sa  vie.  s irinc  d'un  jaune  foncé,  très 

peu  abondante,  riche  en  albumine,  se  présenta  avec  un  aspect  trouble.  A 
.,i  surface,  ou  distinguait  des  gouttelettes  »rasses  brillantes.  Le  sédiment 
contenait,  à  côté  des  cylindres,  îles  globules  rouges  cl  blancs,  (\c> 
corpuscules  sphériques  doublement  contournés,  rappelant  la  myéline  et 

1    Dict.  encyclop..  .'>   -nie.  i.  [.p.  564. 
-    Thèse  'I'-  Montpellier. 

Gazette  Ihérap.  de  Prague.  III-  148-152,  >'i  Presse  médicalede  Vienne,  n°  12. 
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dont  le  bord  se  colorail  en  jaune  brun  par  I  osmium.  Il  j  avail  encore  des 
cellules  très  nombreuses  sphériques  cl  cylindriques  remplies  de  goutte- 
lettes fortement  opaques.  L'action  de  la  lumière  polarisée  el  la  réaction 
avec  l'osmium  lui  firent  reconnaître  ces  dernières  pour  être  des  matières 
grasses. 

I  ne  partie  de  ces  cellules  pleines  de  graisse  se  présenta  sous  la  forme 
de  cylindres  byalins  contenanl  des  matières  grasses  cristallisées.  Ces 
cristaux  se  montraient  dans  I  urine  franchement  émise,  ce  qui  permettait 
d'admettre  que  les  matières  étaient  mises  en  liberté  dans  le  rein  parla 
destruction  des  cellules.  A  l'autopsie  (gros  rein  blanc),  on  retrouva  les 
mêmes  formations,  principalement  dans  les  canaux  urinaires  corticaux.  La 
partie  principale  du  dépôt  semble  donc  être  de  nature  épithélialc. 

Wilhelm  Ebstein  (')  (de  Gôttingen)  ;i  signalé  un  cas  de  lipurie  bien 
particulier  dans  un  e;is  de  pyonéphrose  :  une  jeune  femme  de  trente-quatre 
;ins  souffrait  d'  lièvre  et  de  douleurs  dans  le  ventre  qui  fircnl  découvrir 
une  tumeur  dans  la  partie  gauche  de  son  corps. 

Dix-sept  jours  après  celle  constatation  survint  une  hématurie  assez 
intense.  Puis  bientôl  le  dépôt  sanguin  devint  de  plus  en  plus  purulent,  el 
I  on  vil  apparaître  dans  l'urine  une  quantité  de  matières  crasses  et  de 
cristaux. 

Les  gouttes  de  matières  crasses  surnageaient  dans  l'urine  sanglante. 
Elles  étaient  claires  et  jaune  d'or.  Quelque  temps  après  leur  élimination, 
apparurent  des  flocons  nuageux  avec  des  cristaux  d'hématoïdine  el  une 
proportion  considérable  d'hématoïdine  amorphe. 

Finalement.  Imite  la  goutte  s'est  figée,  a  pris  une  apparence  de  petites 
écailles  blanchâtres  solubles  dans  l'éther  et  le  chloroforme,  accompagnées 
de  cristaux  il  hématoïdine. 

Les  amas  blanchâtres  lurent  facilement  solubles  dans  l'éther;  c'étaient 
dos  graisses.  Les  cristaux  d  hématoïdine  lurent  beaucoup  moins  aisés  à 
dissoudre  dans  (•:■  liquide,  ils  avaient  la  forme  de  rhomboèdres,  tels  que 
les  a  décrits  Virchow. 

On  a  trouvé,  pour  le  petit  angle  :  65°, 90;  pour  le  grand  :  I  15°, 20. 

Les  longueurs  des  cillés  des  cristaux  mesurèrent  0 ,27  et  ()""", 0 1,1. 

C  ■  travail  qui  paraît  l'ait  avec  beaucoup  de  soin  est  le  seul  dont  j'aie 
connaissance  dans  lequel  on  ail  observé,  à  la  l'ois,  la  présence  des  ^rais-r~ 
el  de  I  hématoïdine.  Ce  l'ait  devrait  être  plus  fréquent,  puisque  l'héma- 
toïdine  se  trouve  dans  les  vieux  alicès  el  «pie  la  graisse,  dans  ces  cas, 
provient  très  probablement,  en  lionne  partie,  du  pus  qui  s'en  échappe. 

A  côté  de  ces  observations  sur  la  présence  des  matières  grasses  véri- 
tables dans  I  urine,  doivent  se  placer  les  éludes  relatives  au  passage  des 
acides  gras  dans  cette  humeur;  acides  qui  peuvent  entraîner  avec  eux 
d  autres  substances  également  rares  en  proportions  notables.  I!  -)  .  Jaksch(') 
en  parlant  de  l'hypothèse  que  l'acétone,  lorsqu'elle  apparaît  dan-  I  urine 

1    Archive»  de  clinique  médicale,  p.  115-117. 

-    Imprimé  ;'i  pari  dans  I"  Journal  des  sciences  naturelles  <lr  Strasbourg,  1885, 
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pendanl  le  cours  de  certaines  affections  et  toujours  pendant  la  fièvre, 
provienl  de  la  destruction  «le  l'albumine  par  oxydation,  a  examiné  les 
produits  d'oxydation  des  corps  albuminoïdes,  el  a  pu  mettre  réellemenl 
en  évidence  la  présence  il  un  peu  <l  acétone,  à  côté  d'une  quantité  relati- 
vement considérable  tl  acides  gras. 

Si  donc  cette  hypothèse  étail  juste,  il  en  résulterai!  que,  dans  l'acé- 
tonurie,  la  quantité  des  acides  gras  dans  I  mine  doil  se  trouver  augmentée, 
mi  que,  toul  au  moins,  on  doil  trouver  dans  I  mine  t\f>  composés  donnant 
facilement,  par  oxydation,  (U's  acides  gras. 

Pour  vérifier  ces  prévisions.  l'urine  lui  distillée  avec  de  l'acide  phos- 
phorique  1 100  centimètres  cubes  d'urine  avec  15  centimètres  cultes 
d'acide  de  densité  =  1,25).  Le  produit  de  la  distillation  neutralisé  parle 
carbonate  de  sonde  fui  évaporé,  el  les  sels  d  acides  gras  furent  extraits 
par  l'alcool  absolu.  On  put  déceler  ainsi  la  présence  des  acides  acétique 
et  formique,  qui  furent  dosés  à  I  état  de  sel  d  argent. 

Dans  l'urine  normale.  Jaksch  ne  trouva  que  des  traces  d'acides  gras 
(8  à  9  milligrammes  par  jour).  \a'\\v  quantité  est  sujette  à  âv^  variations. 
d  l'alcool,  en  particulier,  l'augmentait  d'après  cet  auteur.  En  outre, 
celle  mine  contient  (\<^  corps  que  l'oxydation  produite  par  l'acide  sulfu- 
rique  el  le  chromate  de  potasse  transforme  en  acides  gras  et  princi- 
palement en  acide  acétique  (1  gramme  environ). 

Dans  les  processus  fébriles,  la  quantité  d'acides  gras  est  augmentée, 
connue  l'a  établi  Jaksch,  d'après  150  examens  d'urine,  et,  peut  atteindre 
0gr,10;  cette  lipacidurie  fébrile,  comme  l'appelle  cet  auteur,  est  sujette 
à  de  grandes  variations  individuelles,  la  nourriture  et  la  boisson  ayant  une 
influence  manifeste  sur  elle.  Les  acides  trouvés  dans  ces  cas  de  fièvre 
furent  les  acides  formique,  acétique  et  butyrique. 

Il  est  à  remarquer  que  l'acétonurie  et  la  lipacidurie  ne  marchent  pas 
toujours  ensemble,  comme  on  I  avait  cru. 

On  a  encore  observé  de  fortes  éliminations  d  acides  gras  dans  les 
maladies  sans  température,  mais  il  s  agissait  d  affections  correspondant  à 
nue  destruction  des  tissus  du  foie.  Dans  des  cas  de  congestion  de  cet 
organe  el  d'ictère  catarrhal  on  n'observe  rien  de  semblable.  Dans  la  lipa- 
cidurie d'origine  hépatique,  ce  fut  encore  de  l'acide  acétique  (0er,10)  el 
des  traces  d'acides  formique  et  butyrique  qui  constituèrent  la  masse 
totale  des  acides  gras  trouvés. 

lue  remarque  importante  que  Jaksch  a  faite  dans  son  travail  sur  la 
lipacidurie  est  que  dans  la  lièvre  et  les  maladies  de  foie  la  quantité  des 
produits  qu'une  oxydation  de  l'urine  peut  transformer  en  acides  gras  n'est 
pas  plus  grande  «pie  dans  le-  mines  normales;  c'est-à-dire  qu'elle  varie 
de  II".!»  à  lgr,5. 

Les  acide-  organiques  semblent  n'apparaître  que  rarement  en  grande 
quantité  dans  l'urine  diabétique;  pourtant  Jaksch  a  pu,  sur  8  cas 
étudiés,  en  trouver  un  dans  lequel  la  lipacidurie  était  assez  considérable. 

II  a  retiré  de  7000  centimètres  cubes  d'urine  émise  dans  un  jour  0er,  $95, 
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ri  une  autrefois  0gr,628  «I»'  sels  de  soude  dont  les  acides  étaient  :  I  acide 
benzoïque  cl  les  acides  gras  formique,  acétique  el  butyrique.  L'auteur 
a  aussi  examiné  le  sang  à  une  époque  où  aucun  acide  gras  n  avait  élé 
trouvé  dans  l'urine  :  il  en  trouva  dans  le  sang.  Pour  le^  extraire  il  Ml 
bouillir  le  sang  avec  du  sulfate  de  soude,  el  le  liquide  de  filtration  fut 
évaporé.  Le  résidu  fui  alors  repris  el  épuisé  par  l'alcool.  On  |>ul  alors 
déceler  la  présence  i\*'^  acides  gras  par  plusieurs  de  leurs  réactions.  Des 
déterminations  sur  l'alcalinité  du  sang  montrèrent  dans  un  cas  où  on  avait 
observé  le  passage  «le  quantités  considérables  d  acides  gras  dans  l'urine, 
que  celle  alcalinité  était  plus  faible  qu  elle  n'est  normalement  (  100  centi- 
mètres cultes  de  sang  =  220  —  320  milligrammes  NaOH).  Ces  résultats 
prouvent  donc  que  l'intoxication  par  les  acides  de  la  série  grasse  est  un 
facteur  important  dans  le  processus  diabétique.  Il  ne  serait  peut-être  pas 
même  impossible  (puisque,  d'après  Mayer,  les  acides  gras  inférieurs 
peuvent  avoir  une  action  toxique),  qu  une  partie  des  symptômes  observés 
dans  le  coma  diabétique  puissent  être  éclaircis  par  la  formation  et  la 
présence  de  grandes  quantités  d'acides  gras  dans  l'organisme  humain,  ce 
qui  est  à  rapprocher  de  ce  que  j'ai  dit  à  propos  de  l'acétonurie. 

Rokitanskj  (Sur  la  présence  .1  acides  aras  instables  dans  Vurine  de 
V homme  sain  ou  malade.  Jahresbericht  fur  Thierchemie,  17-117  i  ne 
se  sert  pas,  pour  la  distillation  des  acides  gras  dans  l'urine,  d'acide  phos- 
phoriipie  connue  le  t'ait  Y.  Jaksch,  niais  d'acide  sulfurique  qu'il  ajoute 
dans  la  proportion  de  8gr,5  pour  100  centimètres  cultes.  La  quantité 
il  acide  que  Jaksch  a  employée,  à  savoir:  5  centimètres  cultes  d'un 
acide  phosphorique  de  poids  spécifique  1 ,0W2  =  ■J(îr,*»  l'O'Il".  n'est  pas 
suffisante  pour  fixer  toute  I  ammoniaque  résultant  de  la  décomposition 
de  l'urée;  pour  cela,  d'après  le  calcul  de  railleur.  5gr,05  P0*IF 
sont  nécessaires.  Le  résultat  de  la  liltralion,  neutralisé  par  la  soude, 
l'ut  évaporé  à  sec.  el  l'on  relira,  après  avoir  chassé  l'acide  benzoïque,  \r> 
m'I>  d  acides  gras  du  résidu  par  l'alcool  absolu.  9  litres  d'urine  donnèrent 
de  cette  manière  0gr,4548  d'acides  gras  sous  forme  de  sel  de 
soude,  avec  un  contenu  de  28,4  pour  100  de  Na,  comprenant  0gr,0545 
d  acides  gras  libres  dans  la  quantité  d'urine  éliminée  en  vingt- 
quatre  heures,  par  conséquent  une  quantité  presque  7  fois  plus  grande 
que  celle  que  Jaksch  a  trouvée.  Le  sel  obtenu  était  principalement  I  acé- 
tate de  soude   "JN.Oï    pour   100.   Conformément   aux  résultats   obtenus 

par  Jaksch,    la    quantité    d  acides    nias  était    augmentée  par  les  maladies 
l'ehriles. 

Dans  un  cas  de  pneumonie  croupale,  la  quantité  d'acides  gras  éliminés 
par  1  urine  monta  pour  un  jour  à  0er,5001.  lin  réponse  à  cette 
assertion  de  Jaksch  que  la  lipacidurie  fébrile  est  la  conséquence  d  une 
acétonurie  fébrile,  on  a  pu  faire  ressortir  que  l'acide  acétique  de  I  urine 
peut  être  regardé  comme  un  produit  de  destruction  des  hydrates  de 
carbone,  desquels  proviennent,  par  putréfaction  dans  l'intestin,  les  acides 
acétique  el  formique,  à  côté  de  l'acide  butyrique  el  lactique.  De  ces  acides, 
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l'acide  lactique  el  l'acide  Pormique  sont  très  facilement  décomposés: 
l'acide  butyrique  se  transforme  en  acide  acétique  el  en  COs.  Pendanl  la 
fièvre,  l'on  peu!  invoquer  la  présence  prolongée  du  contenu  de  l'intestin, 
par  suite  «le  la  station  couchée,  pour  expliquer  la  résorption  considérable 
des  acide-  gras,  bien  <pi  on  n'en  fournisse  pas  la  preuve. 

Les  .dines  de  deux  individus  qui  se  nourrissaient  de  préférence 
d'aliments  farineux  donnèrenl  par  jour  08r,406  de  sels  acides  de  soude 
qui  contenaienl  surtoul  de  l'acide  butyrique. 

3e  Cas.  —  On  a  observé  la  présence  de  matières  grasses  dans  l'urine 
dans  l'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone  (Roger,  Laugier,  Sérullas)  et 
dans  celle  produite  par  l'empoisonnement  au  moyen  du  phosphore. 

E.  Schûtz  I1)  a  trouvé  chez  une  jeune  tille  de  vingt-sepl  ans,  à  la  suite 
d'ingestion  de  phosphore,  (\r^  gouttelettes  de  graisse  dans  l'urine  en 
très  grand  nombre.  Il  en  trouva  aussi  dans  les  sédiments  urinaires,  cl, 
chose  à  miter,  dans  les  canaux  urinaires  du  rein,  en  abondance,  après 
autopsie. 

.le  nai  jamais  eu  occasion  d'observer  des  cas  analogues. 

i"  Cas.  —  Il  m  a  semblé  curieux  de  rechercher  si  la  rétention  intesti- 
nale pouvait  provoquer  la  lipurie  et  des  expériences  laites  sur  des  cobayes 
et  des  examens  de  l'urine  de  malades  atteints  de  hernie  étranglée  me 
portent  à  croire  que  la  rétention  intestinale  peut  déterminer  l'apparition 
de  quantités  appréciables  de  graisse  dans  l'urine,  bien  que  la  sécrétion 
iirinaire  n'en  soit  pas  sensiblement  impressionnée,  ainsi  que  le  taux 
d'urée  resté  constant  me  le  l'ait  croire  (2). 

Ile  tous  ces  laits  on  peut  conclure  que  le  passage  des  graisses  dans 
l'urine  peut  être  dû  : 

1°  A  la  présence  d'un  parasite  dans  le  sang,  et  on  a  vu  que  le  fonction- 
nement (\\i  rein  n'en  paraît  pas  impressionné  relativement  à  sa  sécrétion 
des  principes  normaux  : 

2°  A  certains  cas  pathologiques  et  en  particulier  à  celui  du  mal  de 
Bright;  la  lipurie  était  d'ailleurs  très  légère;  à  certains  cas  d'empoison- 
nements dus  à  l'oxyde  de  carbone  ou  au  phosphore; 

.""  A  l'ingestion  abondante  îles  graisses; 

i"  A  la  rétention  intestinale. 

On  ;i  pu  penser  aussi,  que,  dans  le  cas  de  chylurie  parasitaire,  les 
substances  alhiuuino'ides  du  sang  étaient  transformées  en  graisses  sous 
l'influence  de  la  Pilaire,  et  bien  que  cette  opinion  soit  difficile  à  soutenir, 
elle  semble  recevoir  une  confirmation  dans  une  analyse  que  Hoppe-Seyler 
lit,   il  \  ;i  plus  de  vingt  ans,  du  sang  d'une  dame  atteinte  de  chylurie. 

D'après  les  résultat-  obtenus  par  ce  savant,  le  sérum  contenait  moins 
d'albumine (3)  et  plus  de  graisses  que  d'habitude. 

1    .l„i   esbericht  fur  Thierchemie,  t.  I.  p.   113. 
'    i  .  Caabrié,  Bull.  <!<■  la  Soc.  de  biol.,  1893. 

"•  L'auteur  fail  remarquer  que  la  faible  teneur  du  sang  en  albumine  pouvait  lenir  ;'i  l'albu- 
minurie '|ni  étail  considérable. 
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La  quantité  de  cholestérinc  cl  de  lécithinc  lui  beaucoup  plus  grande 
dans  le  caillot  que  dans  le  sérum,  tandis  que  les  matières  grasses  furenl 
contenues  surtout  dans  le  sérum,  de  telle  sorte  que  les  globules  sanguins 
ne  contenaient  pas  plu<  de  graisse  qu'à  l'état  normal. 

Le  sang  ii  était  pas  plus  pauvre  en  hémoglobine  et  en  globules  sanguins 
qu'à  l'état  normal. 

Acide  oxalique  cl  oxalate  de  chaux.  M.  le  professeur  Bouchard  a 
l'ail  un  tableau  des  circonstances  qui  favorisent  ou  déterminent  l'oxalurie 
auquel  je  liens  à  conserver  son  caractère,  .le  ne  ferai  donc  que  résumer 
rapidement  ses  conclusions  en  conservant,  autant  que  possible,  ses  propres 
expressions  (  '  ). 

Si  on  juge  l'acide  oxalique  du  sang  par  l'acide  des  urines,  on  peul  dire 
que  eel  acide  augmente  dans  I  organisme  dans  toutes  les  conditions  qui 
produisent  le  ralentissement  de  la  nutrition,  dans  les  états  de  débilité 
congénitale  ou  acquise  du  système  nerveux,  dans  l'hypocondrie,  dans  la 
scrofule,  dans  la  phtisie  apyrétique,  dans  la  goutte,  dans  l'obésité, 
rarement  au  contraire  dans  I  état  fébrile.  On  le  trouve  également  à  la  suite 
des  abus  alimentaires  et  c'esl  un  des  sédiments  urinaires  communs  chez 
les  gros  mangeurs.  Lorsque  l'acide  oxalique  existe  dune  façon  perma- 
nente et  continue  dans  les  urines;  quand  on  l'y  trouve  surtout  en  quantité 
notable  et  quand  il  n'est  pas  attribuable  à  l'excès  do>  aliments,  cette 
oxalurie  s  accompagne  d'un  ensemble  de  symptômes  généraux  qui  lui 
donnent  en  quelque  sorte  l'aspect  d'une  maladie,  mais  qui  paraissent 
dépendre  moins  d'une  sorte  d  intoxication  par  l'acide  oxalique  que  de  la 
dyscrasie  qui  accompagne  en  général  l'accumulation  <les  acides. 

Le  malade  esl  faible,  nerveux,  irritable,  il  se  fatigue  rapidement  et 
I  exercice  provoque  des  sueurs  rapides,  les  traits  sont  flasques,  le  malade 
ressent  pendant  la  journée  un  accablement.  Le  sommeil  n  est  pas  répa- 
rateur. Le  matin,  au  re\cil,  il  se  sent  incapable  d'action,  fatigué,  brisé 
plus  que  la  veille  lorsqu'il  s'est  couché  :  c'esl  que  le  sommeil  qui  entrave 
les  oxydations,  qui  diminue  la  consommation  de  l'oxygène  et  la  formation 
de  I  acide  carbonique,  qui  abaisse  la  température,  est  défavorable  à  la 
combustion  (\i[>  acides.  En  même  temps  l'on  constate  l'acidité  de  la  sueur. 
ili's  selles.  Les  urines  fréquemment  chargées  durâtes  renfermenl  un 
excès  d  acide  inique  el  de  phosphate  terreux  à  coït''  de  cristaux  d  oxalate 
de  chaux.  Le  malade  maigrit. 

Le  vice  général  (dyspepsie  acide)  de  la  nutrition  qui  entrave  les  oxydations 
empêche  la  destruction  desaeides  organiques;  et  la  preuve  est  que  presque 
toujours  chez  les  obèses  on  trouve  l'oxalate  de  chaux  dans  le-  urines. 

On  peut  dire  que  la  gravellc  oxalique  n'est  pas  rare  comme  compli- 
cation de  la  goutte,  el  lYoui.  Begbie,  Raver,  Gallois,  ont  reconnu  que 

I  oxalurie  esl  presque  constante  dans  celle  maladie. 

1    Cu.  Bouchard,  Ralentissement,  p.  65,  239,  24»,  257,  259,  -J7I  el  288. 
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On  conslatc  dans  I  urine  des  goutteux  des  précipités  uratiques auxquels 
s'associe  le  plus  souvenl  l'oxalate  de  chaux,  car  huiles  les  causes  qui  l'uni 
apparaître  les  sédiments  uratiques  dans  l'urine  y  l'ont  apparaître  en  même 
temps  l'oxalate  de  chaux. 

On  a  observé  des  calculs  dont  le  noyau  peut  être  d'acide  urique  ou 
d'oxalate  de  chaux  et  dont  l'écorce  est  phosphorique  ou  terreuse. 

L'oxalate  de  chaux  compose  presque  entièrement  les  pierres  vésicales 
des  enfants,  el  dans  les  cas  où  la  colique  néphrétique  s  observe  chez  le 
nourrisson  à  la  mamelle  c'est  encore  un  calcul  d'oxalate  de  chaux  qui  est 
expulsé. 

En  résumé,  Poxalurie  qui  se  traduil  par  le  dépôt  d'oxalate  de  chaux  dans 
r urine  est  une  maladie  qui  résulte  beaucoup  plus  d'un  état  défectueux  de 
la  nutrition  que  d'une  alimentation  mal  choisie.  C  est  pourquoi  l'oxalurie 
se  produit  surtout  chez  certaines  catégories  de  sujets  liés  soigneusement 
alimentés  et  généralement  dyspeptiques.  On  devra  donc  ne  pas  décon- 
seiller toutes  les  substances  qui  contiennent  de  l'acide  oxalique  mais 
toutes  celles  qui  demandent  à  l'estomac  un  travail  trop  pénible  et  surtout 
trop  prolongé,  ('/est  sur  ce  point  que  M.  Guyon  insiste  beaucoup  dans  les 
conseils  qu'il  donne  aux  personnes  atteintes  ou  menacées  d'oxalurie(1). 

Glycose.  -  Le  sucre  passe  dans  l'urim  lorsqu'il  existe  dans  le  sang 
à  raison  de  5  pour  10(10  d'après  Claude  Bernard;  c'est  le  résultat  d'un 
trouble  de  la  nutrition  du  foie.  Cela  peut  aussi  résulter  du  fonctionne- 
ment mauvais  (\\i  tube  digestif  qui  transforme  trop  vite  l'amidon  en  sucre 
mi  qui  transforme  trop  lentement  le  sucre  n  acide  lactique,  d'où  résulte 
la  pénétration  anormale  du  sucre  dans  le  sang  ("). 

Le  sucre  en  s 'éliminant  emporte  sou  équivalent  de  diffusion  d'eau  qui  est 
île  7  parties  d'eau  pour  I  de  sucre  (Becker).  La  rétention  de  l'eau  par  le 
sucre  explique  encore  pourquoi  la  polyurie  manque  si  souvent  dans  le  cours 
du  diabète  sucre;  la  polyurie  n'est  pas.  en  effet,  un  symptôme  essentiel. 

(tua  pu  trouver,  dans  le  diabète,  140  grammes  de  glycose  par  litre 
d'urine.  Il  est  donc  probable  que  ce  chiffre  ne  sera  pas  dépassé,  car  la 
quantité  d'eau,  dans  ce  cas,  représente  à  peu  de  chose  près  l'eau  de  dif- 
fusion de  sucre.  Mais  si  l'on  n'a  pas  signalé  une  urine  de  diabétique  plus 
riche  en  sucre,  cela  ne  veut  pas  dire  qu'elle  représente  la  quantité  maxima 
de  sucre  <pi  un  homme  peut  éliminer  en  vingt-quatre  heures  dans  le  cas 
de  polyurie.  Ce  chiffre  maximum  parait  avoir  été  observé  par  Dickinson; 
il  était  île  1500  grammes.  La 'limite  de  l'élimination  c'est  la  limite  de  la 
production  du  sucre  et  il  est  peu  probable  qu  elle  puisse  être  supérieure 
à  la  quantité  signalée  par  Dickinson  (r'). 

Les  proportions  élevées  de  glycose  ne  s'observenl  pas  au  déhul  delà 
maladie  el  elles  sont  variables  d  un  jour  à  I  aiilreel  d  une  heure  à  une 
autre. 

1    i,i  \.,\,  hoc.  cit.,  p.  i58. 

-    in.  Bouchard,  Ralentissement,  p.  170-175. 

"    Cm.  Bouchard,  Ibid.,  p.  193-197  ri  'Jii'J-vJli">. 
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J'ai  |»n  observer,  dans  plusieurs  cas,  que  les  variations  diurnes  de 
r abondance  de  ce  composé  suivent  celles  de  l'urée,  c  est-à-dire  qu  elles 
sonl  surtout  influencées  par  les  repas.  Cela  esl  surtout  vrai  chez  les 
anciens  diabétiques;  au  moment  où  la  maladie  commence,  ci  à  celui  où 
elle  s'achemine  vers  la  guérison  les  intermittences  n'ont  pas  cette  régularité. 

Parmi  les  causes  qui  favorisent  la  glycosurie  nous  noterons  l'âge;  on 
sait,  en  effet,  qu'elle  est  rare  et  grave  chez  les  enfants  et  qu'elle  ne 
s'établit  d'habitude  <|n  après  trente  ans. 

Le  sexe  an  point  de  vue  de  la  statistique  ne  paraît  pas  indifférent,  la 
maladie  frappant  de  préférence  1rs  hommes,  mais  cela  peut  tenir  à  leur 
manière  de  vivre,  à  leur  alimentation  par  exemple  et  en  particulier  aux 
quantités  d'alcool  plus  considérables  qu'ils  absorbent. 

Il  v  a  pourtant  une  cause  de  glycosurie  particulière  aux  femmes.  Blotz 
et  De  Sinetj  ont  constaté  la  présence  du  sucre  dans  l'urine  des  nourrices 
par  suite  de  la  viciation  nutritive  îles  cellules  hépatiques.  Le  diabète  qui 
se  développe  au  coins  de  la  grossesse  ou  de  la  lactation  peut  persister 
même  après  la  cessation  de  ces  fonctions  physiologiques  (Bouchard). 

Une  altération  des  globules  sanguins,  en  s'opposant  à  la  combustion  du 
sucre,  peut  expliquer  aussi  des  glycosuries  toxiques;  telle  est  la  glyco- 
surie i|iii  survient  après  intoxication  par  l'oxyde  de  carbone,  l'ammo- 
niaque on  le  nitrite  d'amyle. 

Certains  états  pathologiques  prédisposent  surtout  à  la  glycosurie,  tels 
sont  :  la  cirrhose  hépatique  (Colrat,  1875,  Couturier,  Lépine),  certaines 
influences  nerveuses  dues  au  choc  traumatique,  au  choc  moral,  an  choc 
de  froid,  à  I  étroitesse  vasculaire  chez  les  obèses. 

On   trouvera  dans    le   tableau    suivant,    que  j'emprunte   au    livre   de 

M.  Bouchard  (Ralentissement,  p.    156-163),  un  résumé  des  c litions 

qui  augmentent  la  glycosurie. 

On  doit  accorder  surtout  une  très  grande  importance  à  l'augmentation 
de  I  apport  des  générateurs  alimentaires  ou  organiques  du  glycogène. 


conditions  qui  augmentent  la  glycosurie 
(d'après  bocchard) 

Les  conditions  qui  peuvent  l'exagérer  sont  : 

I"  Tout  ce  qui  empêchera  le  sucre  alimentaire  ou  quelques  corps  ana- 
logues de  se  fixer  dans  le  l'oie  à  l'état  de  glycogène. 

2°  lonl  ce  qui  activera  la  formation  du  sucre  dans  le  foie. 

5°  Tout  ce  qui  aggrave  le  défaut  de  destruction  ou  de  fixation  du  sucre 

dans  les  tissus. 


\'"  catégorie.    -  a.  Obstruction  de  la  veine  porte 
/>.  Dilatation  des  extrémités  de  la  veine  porte. 
c.  Altération  des  cellules  hépatiques. 
(I .  Dilacérat ion  du  foie. 
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2e  catégorie.    -  a.  Surabondance  des  aliments  sucrés. 

b.  Causes  névro-trophiques  stimulanl  l'assimilation  cl  la  désassimila- 
tion  du  roie  (afflux  sanguin  el  rapide  injection  de  sang  artériel  dans  la 
veine  porte). 

c.  Augmentation  des  générateurs  du  glycogène. 

5e  catégorie.       Modificateurs  «le  la  nutrition  générale. 
Troubles  nerveux. 
Troubles  circulatoires, 
[roubles  digestifs. 
Troubles  respiratoires. 

Les  substances  qui  peuvenl  provoquer  les  glycosuries  toxiques  sont 
nombreuses.  Voici  leurs  noms  en  regard  de  ceux  <pii  les  ont  signalées  à 
ce  point  de  vue  (Bouchard,  Ralentissement,  p.  ION). 

Bernard   a   signalé Curare. 

Oxyde  de  carbone. 

Ëulcnburg     —       Chloroforme. 

Kfilz  —       Méthyl-Delphinine. 

Ilofmann        —       Nitrite  d'amylc. 

\.M1II\II  ......  I1C1. 

Pavy'  —       P205. 

\  1 1 1  h  ■  1 1  —       Térébenthine. 

Rosenbacb      — HgO. 

Bouchard  Id. 

Lecomte         —       Nitrate  d'urane. 

Levinstcin  j 

Eulenburg  '  onl  signalé.  .    .    .  Morphine. 

Eckhard  ^ 

Felz  el  Ritter  }  a  A    .     .     , ,. 

...  —       ....       Hydrate  <lc  rlilural. 

Lrvinslein         ) 

Goltz  a  >i^  i i;t !»'• L'acide  lactique  (en  grande  quantité). 

Bock  el  llnl'iii; ml  signalé.  .       Sel  marin  ou  injection  intra-veineuse. 

/   Carbonate 

........  \  Acétate        I  c      , 

luillz  a  signale vi-  .    Simili' 

;  Valenanate  \ 

.  Succinate 

(  Carbonate     i 

Kûntzel  ]  Phosphate        Soude 

(  Hyposphite  ) 

On  voit  que  la  constatation  de  la  glycose  dans  une  mine  peu!  tenir  à 
de  liés  nombreuses  causes.  Il  est  cependant  généralement  facile  au  méde- 
cin, dans  chaque  cas  particulier,  de  reconnaître  chez  la  personne  qu'il 
examine  la  raison  de  celte  maladie  qui  est  la  pluparl  «lu  temps  accom- 
pagnée de  certains  accidents,  les  uns  provenant  de  la  spoliation  de  l'eau 
,i  l'économie  qui  a  pour  conséquence  la  déshydratation  des  tissus  et  cer- 
tains Irouliles  fonctionnels  du  côté  nerveux  (excitabilité  exagérée,  fatigue 
rapide)  el  du  côté  musculaire  (crampes)  les  autres  provenant  d'autres 
maladies  qui  s'ajoutent  assez  souvenl  à  la  glycosurie  el  en  particulier  de 
la  goutte  I  Bouchard  i. 
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J'ai  parlé  des  causes  qui  provoquent  ou  accroissent  la  proportion  du 
sucre  urinairc,  il  esl  convenable  de  rappeler  celles  qui  lendcnl  ù  le  rairc 
disparaître. 

La  première  condition  esl  d  accélérer  les  Ponctions  nutritives.  M.  Bou- 
chard conseille  de  transporter  le  malade  dans  un  climat  Froid  et  vif,  sur 
les  montagnes  et  au  bord  de  la  mer.  Il  importe  également  de  restituer  au 
corps  le  combustible  que  l;i  glycosc  lin  enlève  à  chaque  moment,  de 
prescrire  donc  la  glycérine,  les  acides  nias,  les  graisses,  les  acides  végé- 
taux, la  gélatine.  Il  esl  à  remarquer  que  la  clinique  a  démontré  I  inutilité 
de  l'acide  lactique  dans  le  traitement  du  diabète  (  '  |.  Enfin,  mi  provoquera 
la  diurèse  afin  de  provoquer  l'élimination  du  sucre  dont  la  présence  en 
excès  dans  le  sang  esl  un  danger.  On  donnera  des  boissons  aqueuses  et 
surtout  dr>  eaux  alcalines.  Les  plus  efficaces  sont  les  eaux  chaudes  de 
Carlsbad  et  de  Vichy  (Grande-Grille)  (Bouchard). 

Je  rappelle  pour  terminer  qu'on  a  signalé  à  la  place  de  la  glycose  dans 
l'urine  ou  existant  avec  elle  d'autres  sucres.  Tels  sont  :  la  lévulose 
(Gorup-Besanez),  la  lactose,  l'inosite  (Vohl),  la  dextrine  (Richard)  el 
l'inuline. 

Substances  aromatiques.  La  présence  des  matières  aromatiques 
non  azotées,  phénol  (Staedeler),  crésol  (Salkowsky),  acide  benzoïque 
(Hilger)  dans  les  urines,  n'a  pas  de  valeur  sémiologique.  Salkowsky  a 
bien  montré  que  les  deux  premiers  se  trouvent  augmentés  dans  les 
urines,  dans  certaines  diarrhées  et  dans  l'obstruction  intestinale.  Mais 
je  Ferai  remarquer  que  la  constatation  de  Tories  quantités  d  indican,  sub- 
tance a/.otée,  sera  un  bien  meilleur  critérium  des  fermentations  de  I  intes- 
tin que  celle  de  la  présence  de  ces  composés  aromatiques  que  les  médica- 
ments et  aussi  certaines  substances  alimentaires  pourront  faire  apparaître 
dans  les  urines. 

.1  ajouterai,  à  ce  propos,  que  (iesare  (latanes  a  dit,  <pi  en  excluant 
I  existence  d'altérations  intestinales  et  l'existence  <le  pus  la  présence 
continuelle  d  indican  dans  l'urine  des  enfants  doit,  dans  les  cas  douteux, 
faire  pencher  pour  I  hypothèse  de  tuberculose. 


III.         COMPOSÉS  ORGANIQUES  AZOTÉS  (NON  ALBUMIN01DES) 

/  rée.  -  J'ai  parlé  t\v>  variations  de  l'urée  dans  les  néphrites  cl  après 
les  opérations  effectuées  sur  le  rein,  il  me  reste  donc  à  rappeler  le-  autres 
causes  pathologiques  qui  peuvent  exercer  une  influence  frappante  sur  son 
élimination. 

Remarquons  que  lorsque,  dans  l'urémie,  l'urée  connue  les  autres  -ul>- 
stances  urinaires  se  trouve  mal   éliminée  par  le   rein,  sa  rétention   dans 

1    ('.h.  Boecbabd,  Ibid.,  p.  231,  232  el  234. 
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I  organisme  ne  doit  pas  faire  craindre  directemenl  une  intoxication.  On 
sait,  in  effet,  <|ii  elle  est  peu  toxique,  qu'il  faul  pour  hier  un  homme  la 
quantité  il  urée  qu'il  fabrique  en  seize  jours,  el  qu'on  peu!  avoir  avan- 
tage à  injecter  de  I  urée  à  un  néphrétique,  puisque  M.  Bouchard,  qui 
insiste  sur  ers  considérations,  relate  le  l'ail  d'une  injection  sous-cutanée 
il  urée  i|ui.  chez  un  brightique,  produisit  nue  diurèse  de  7  litres  d'urine 
en  vingt-quatre  heures. 

Le  danger  que  l'ail  prévoir  la  mauvaise  élimination  de  l'urée  est  celui 
«le  la  rétention  des  produits  toxiques  qu'elle  entraîne  toujours  avec  elle 
lorsqu'elle  esl  abondammenl  sécrétée,  parce  qu'elle  est  diurétique,  ce  qui 
est  bien  établi  l1). 

On  a  prétendu  (Hirtz)  qu'il  v  avait  parallélisme  entre  l'excrétion  de 
l'urée  et  l'élévation  de  la  température.  M.  Bouchard  ne  l'admet  pas. 
el  I  on  a  remarqué  que  dans  la  lièvre  typhoïde  l'élimination  de  l'urée  est 
faible  à  la  période  hyperthermique.  M.  A.  Robin  (~),  qui  dans  son  livre 
sur  la  lièvre  typhoïde  a  étudié  en  détail  les  variations  de  I  urée  dans 
cette  maladie,  a  conclu  qu"/7  n'existe  aucun  rapport  entre  la  tempéra- 
ture i ")  et  la  quantité  d'urée,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  l'étude  de  cet 
élément  ne  présente  pas  d'intérêt  dans  ce  cas.  puisque  le  même  auteur  a 
remarqué  que  le  léger  abaissement  de  la  moyenne  de  l'urée  dans  les 
formes  sérieuses  est  bien  lié  à  la  gravité  de  la  maladie.  Il  a  observé,  en 
effet,  que,  lorsque  celle-ci  doit  avoir  une  issue  fatale,  la  quantité  d  urée 
tombe  en  général  à  Av>  chiffres  plus  faibles  que  ceux  de  la  défervescence 
des  formes  bénignes  (en  moyenne  10"''. 07  par  jour). 

L'urée  peut  être  très  abondante  dans  le  diabète.  M.  Bouchard  cite  le 
nombre  énorme  de  120  grammes  d'urée  éliminée  en  vingt-quatre  heures 
dans  un  cas  de  diabète  insipide  (').  Elle  est  extraordinairement  rare 
dans  les  urines  de  certains  hystériques  (5)  chez  qui  le  ralentissement  de 
la  nutrition  est  extrême. 

Chez  les  obèses,  l'urée  peut  diminuer  à  cause  de  la  diminution  des 
oxydations,  c'est  le  cas  le  plus  général;  on  observe  alors  une  tempéra- 
ture centrale  abaissée.  Mais  il  peut  se  faire  qu'elle  soit  augmentée  chez 
ces  malades,  parce  que  leur  graisse  est  fournie  par  une  désassiinilation 
exagérée  de  la  substance  azotée  qui,  quoiqu'elle  s'effectue  en  présence 
d'une  quantité  d'oxygène  insuffisante,  pourra  augmenter  le  taux  de  l'urée 
iirinaire  (8). 

I.a  considération  (\e>  variations  de  poids  de  l'urée  soustraite  à  la  circu- 
lation en  vingt-quatre  heures  a  une  importance  spéciale  dans  les  maladies 
du  foie. 

(')  Cn.  Bouchard,  Auto-intoxications,  p.  59,  ti".  119  el   140. 

\.  Robis,  La  fièvre  typhoïde,  p.  89-95.  Paris,  IN77. 
"■    VYimi,  d  Marshall,  Jour»,   of  nerv.  and  ment,  diseases,   1891,  p.  1-9,  mil  montré  une 
l"i-  .li-  plus  que  l'urée  pouvail  être  accrue  sans  que  la  température  du  corps  le  lui. 

1    i'.ii.  H iabd,    tato-intoxications,  p.  109. 

■    Cn.   Boi  i  iiARD,  Ralentissement,  \>.  1 17. 
i  il  Bouchard,  Ibid.,  y.  11."».  114,  119. 
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On  se  rappelle,  en  effet,  que  M.  Brouardel  (l)  a  démontré  que  la  quan- 
tité d'urée  es!  sons  la  dépendance  de  deux  influences  principales  : 

I"  L'étal  d'intégrité  ou  <l  altération  des  cellules  hépatiques; 

•_!"  L'activité  plus  on  moins  grande  de  lu  circulation  hépatique. 

M.  Dupré,  dans  un  travail  déjà  cité,  a  conclu  qu'on  peul  dire,  <l  mu' 
manière  générale  que,  dans  les  infections  biliaires,  lorsqu'il  \  ;i  une 
quantité  d'urée  éliminée  égale  ou  supérieure  à  l;i  moyenne,  la  guérison 
se  produira  presque  certainement;  il  en  esl  de  même  pour  la  quantité 
d'urine  excrétée  dans  ces  r;is  spéciaux. 

L'hyperazotùrie,  qui  engendre  souvenl  la  polyurie,  est  le  signe  de  la 
suractivité  fonctionnelle  de  la  cellule  hépatique. 

L'hyperazotùrie,  el  l'oligurie  qui  l'accompagne,  montrenl  la  déchéance 
de  cette  cellule. 

Lorsqu'il  y  ;i  eu,  au  cours  dune  maladie  de  foie,  nue  élimination  nor- 
male ou  un  peu  forte  d'urée  et  d'urine  et  que  le  malade  va  prochainemenl 
guérir,  il  y  a  une  véritable  crise  urinaire,  pendant  laquelle  les  chiffres 
de  l'urée  et  de  l'urine  subissent  une  ascension  considérable,  c  est  une 
sorte  <le  décharge  toxique  qui  se  produit  pendant  laquelle  I  uvrv  atteint 
souvenl  î()  grammes  en  vingt-quatre  heures  \'\- 

M.  Guyon  considère  connue  un  fâcheux  pronostic  chez  les  urinaires 
un  faible  taux  d'urée  qui  se  maintient  l>;is  d'une  manière  permanente  el 
connue  particulièrement  grave  le  cas  où  aucun  traitement  ne  peut  faire 
augmenter  la  quantité  d'urée.  Si  le  volume  de  l'urine  et  le  poids  de 
l'urée  baissent  tous  deux  d'une  manière  continue,  le  pronostic  esl  encore 
plus  mauvais  (').  Dans  une  étude  très  étendue  sur  l'hypoazoturie  et.  sa 
véritable  signification  clinique,  M.  II.  Reynès  (Semaine  médicale, 
17''  année,  ri0  26,  p.  v205)  conclut,  contrairement  à  l'opinion  de  Rom- 
melaere,  que  l'hypoazoturie  n'est  ni  constante  ni  spécifique  dans  les 
cancers  et  qu'elle  n'a  pas  de  valeur  diagnostique  relativement  à  leur 
gravité. 

II  l'a  constaté  dans  ï,*>  cas  d'hypoa/.olurie  dans  des  maladies  chirurgi- 
cales n'ayant  rien  de  commun  avec  le  cancer.  Il  range  les  liypoa/.oturiques 
dans  une  catégorie  spéciale  de  sujets  sensibles  au  froid,  aux  excès  de 
régime,  aux  traumatismes  ;  et  il  insiste  sur  les  dangers  que  présentent 
les  opérations  chez  ces  personnes  lorsque  Ion  n'a  pas  pris  soin  de  relever 
le  taux  de  l'urée  quotidiennement  excrétée  par  elles  au  moyen  de  l'un 
des  nombreux  traitements  qui  permettent  d'obtenir  ce  résultat. 

L'ingestion    de    beau    élève  la    proportion    de   l'urée,    lîeneke  évalue    à 

I  gramme  la  quantité  d'urée  que  font  sécréter  ."110  grammes  d  eau  ajoutés 
aux  boissons. 

M.  Bouchard  a  étudié  l'influence  des  bains:  il  a  trouvé  que  le-  bains 

d'eau   chaude,  les  bains   chauds  d'eau    salée,    les  bains  de   vapeur  el    les 

(')  Brouardel,  L'urée  ri  !,•  foie.  Paris,  IS77 
Dupré,  Thèse  de  Paris,  1891. 

■'    lil  ÏON,    Lui-,   cit.,   |i.     i02. 
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bains  d'air  chaud  cl  sec  augmentent  l'urée  sans  augmenter  l'acide  urique; 
tandis  que  les  bains  froids  et  en  particulier  les  bains  de  mer  augmentent 
l'urée  ri  l'acide  carbonique,  mais  ont  l'inconvénient  d'augmenter  aussi 
l'acide  urique,  ce  <|iii  esl  à  prendre  en  sérieuse  considération  dans  les  cas 
de  gravelle  i1). 

Enfin,  I  * > i »  snil  que  I  exercice  cl  l'alimentation  fonl  varier  dans  de 
larges  limites  les  quantités  d'urée  éliminées  par  le  rein  {-). 

Acide  urique.  Les  quantités  d'acide  urique  éliminées  en  vingt- 
quatre  heures  sont  de  0Br,55  en  moyenne  clic/  l'adulte.  Les  limites  <lc  la 
variation  normale  sont  <lc  0e',40  à  0er,80;  mais  j'ai  observe  que  la  limite 
inférieure  esl  beaucoup  plus  souvent  atteinte  que  la  limite  supérieure; 
(les  chiffres  qu'indique  M.  Bouchard  renferment  certainement  le  chiffre 
qu'on  obtient  en  dosanl  l'acide  urique  chez  les  gens  bien  portants,  mais 
celui  Me  0gr,80  esl  liés  rarement  obtenu  chez  l'homme  sain  et  Ton  trouve 
nombre  de  calculeux  chez  qui  l'élimination  de  cet  élément  dosé  dans 
les  mines  donne  les  nombres  de  ûgr,40,  0er,45,  0gr,75.  J'en  pourrais 
citer  i\v^  centaines. 

Il  esl  vrai  que  chez  ces  malades  une  partie  de  l'acide  urique  reste  fixée 
à  l'intérieur  de  l'appareil  urinaire  et  concourt  à  accroître  le  calcul.  Cepen- 
dant après  avoir  été  débarrassé  (\u  calcul,  les  calculeux  continuent  à 
éliminer  des  quantités  d'acide  urique  voisines  des  précédentes. 

L'acide  urique  augmente  par  les  repas  trop  copieux,  par  l'abus  des 
aliments  azotés,  par  la  dyspepsie  acide,  par  les  boissons  trop  peu  abon- 
dantes (r,|  et  Ton  peut  ajouter  par  les  boissons  gazeuses  acides  (''). 
sucrées,  par  le  vin  de  Champagne  et  le  cidre.  An  point  de  vue  de 
l'influence  du  régime  alimentaire  il  suffit,  pour  les  cliniciens,  comme  l'a 
écrit  M.  Guyon  (;),  de  savoir  que  l'acide  urique,  comme  l'urée, augmente 
avec  mie  nourriture  azotée  abondante  et  un  exercice  très  faillie,  tandis 
qu'il  diminue,  au  contraire,  sons  l'influence  d'une  vie  active  et  d'une 
alimentation  moins  substantielle.  Il  diminue  aussi  passagèrement  pendant 
l'écoulement  menstruel,  surtout  au  moment  où  cet  écoulement  est  le  plus 
ili lant  (  Ed.  Laval). 

Il  es!  possible  aussi  (pie  les  personnes  qui  ont  des  digestions  difficiles 
soient  plus  exposées  à  fabriquer  [dus  d'acide  urique  sans  «pie  leur  nour- 
riture soit   excessive.    Cela    peut   arriver  chez   les  goutteux,  mais   il   n'est 

i1    Cii.  Bouchard,  Ralentissement,  p.  r>< > I -_.<>-j . 

'      YRGUKI.NSRY.   Pflùger's  Archive,   I.   XI. VI.  p.   594-600,    1889.  —  NORTH,  Abstr.  client.   Soc. 

issu.  p.  569.— Bleibtreu,  Pflùger's  Arch.,  t.  M. VI.  p.  601-607,  1889  et  t.  XL1V,  p.  512-535, 
[883.  —  Monk,  Chem.  ('.cuir..  [891,  p.  230,  I"  série,  5e  année.  —  Schultze.  Pflùgers  Arch., 
i.  \|\.  p.  loi  160,  1888.  —  Carmerer,  Zeitschrift  /'.  Biol..  l.  XXVIII,  p.  72-104,  1891.  — 
Dubelier,  Zeitschrifl  /'.  Biol.,  t.  XXVIII,  p.  237-244,  1891. 

Genth  :i  établi  que  de  grandes  quantités  d'eau  ingérées  diminuent  bien  l'acide  urique 
mais  augmenlcnl  l'azote  total  des  urines.  —  Untcrsucbungen  ûber  den  Einfluss  des  Wasser- 
Lrinkens  auf  den  Stoffwcchscl.  Wiesbaden,  1856.  —  Voy.  aussi  Schôyydorff,  Pflùger's  Archive, 
i.  M. VI.  |i.  529-551,  1889. 

'•;  Cii.  Bouchard,  Ralentissement,  p.  257. 

i,i  rox,  /.'"••  cit.,  p.  104. 
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pas  démontré  que   cette  cause  soit   suffisante  pour  expliquer  les  hauts 
pourcentages  <l  acide  urique  que  I  on  peul  observer  chez  ces  malades. 

Certains  états  pathologiques  sonl  caractérisés  par  la  présence  d'acide 
urique  Formé  trop  abondammenl  dans  I  organisme  ou  éliminé  eu  trop 
forte  proportion  ;  ou,  encore,  simplement  par  des  conditions  qui  favo- 
risent son  dépôt  dans  le  corps  à  I  étal  <l  uratc  ou  pins  particulièrement 
dans  les  voies  urinaires  à  l'étal  d'acide  urique  ou  d'urates. 

Nous  examinerons  ces  étals  connus  smis  le  nom  de  goutte,  de  gravelle, 
de  lithiase  urinaire,  mais  il  existe  des  maladies  dans  lesquelles  l'excès 
d'acide  urique,  <pii  n  esi  qu'accessoire,  existe  aussi.  Telle  est  la  leucémie 
pour  laquelle  Ranke  le  premier  a  fait  cette  constatation.  Bartels  a  mi  la 
quantité  d'acide  urique  éliminée  en  vingt-quatre  heures  atteindre  Ier, 20 
et  provoquer  la  gravelle  dans  celle  maladie.  Beneke  attribue  l'acide 
urique  ;in\  globules  Mânes  et  fait  dépendre  I  urée  des  globules  rouges;  il 
invoque  à  I  appui  de  celle  hypothèse  I  excès  <l  acide  urique  constaté  dans 
la  leucémie  ( '). 

A  côté  de  la  leucémie  nous  placerons  la  cirrhose  <lu  Foie,  dans  laquelle 
l'acide  urique  arrive  à  son  maximum  et  atteint  le  chiffre  de  8  grammes 
et  plus  en  vingt-quatre  heures  (Bouchard). 

Th.    Dussin    et    Saint-Nowaczek   ont    observé  un  accroissement  dans 

l'élimination  de  l'acide  urique  chez  cinq  | umoniques  au  moment  de  la 

résorption  de  l'exsudat  qui  s'accompagne  d'une  destruction  intense  des 
leucocytes. 

Enfin,  dans  les  maladies  de  la  nutrition  retardante,  comme  l'oxalurie 
et  l'obésité,  on  note  fréquemment  un  excès  d'acide  urique.  On  voit  appa- 
raître des  sédiments  uratiques  dans  les  mines  des  enfants  scrofuleux  et 
t\r>  nodosités  de  même  nature  chez  les  rachiliques. 

Par  contre,  dans  le  rhumatisme,  contrairement  à  I  opinion  répandue, 
l'acide  urique  n'est  en  excès  ni  dans  le  sang,  ni  dans  I  mine  ri.  mais 
il  est  abondant  dans  la  pneumonie,  l'asthme,  l'emphysème  et  les  états 
nerveux  avec  dépression. 

Sans  m'attarder  à  parler  (\v^  variations  de  I  acide  urique  dans  les  mala- 
dies où  sa  présence  n'est  qu'accessoire,  et  de  ses  variations  peu  intéres- 
santes, sans  énumérer  les  nombreux  traitements  dont  on  a  préconisé 
l'emploi  et  qui  sont  bien  connus  pour  combattre  la  production  trop  active 
de  l'acide  urique  ou  sa  précipitation  dans  les  organes,  je  donnerai  quel- 
ques détails  sur  la  gravelle  et  la  goutte  qui  sont  les  deux  maux  dont 
I  acide  urique  est  le  générateur. 

La  gravelle  peul  tourmenter  l'homme  sur  tonte  la  terre.  Elle  n  est  pas 
exclusivement  limitée  aux  /.unes  tempérées,  on  la  retrouve  dan-  les  pays 
chauds  comme  dans  les  régions  froides,  en   Egypte  comme  en   Suède. 

1  I.û'im.  Sent.  mril..  1894,  p.  is.  _  c.  Rohlasd  et  Scilxez,  Pfliiger'a  Irchive,  L.  MAIL 
p.  16.  1889. 

-  in.  Bouchard,  Aulo-intoxicalions,  p.  109  el  Ralentissement,  |>.  Ili.  237,  247,  253-257, 
270,  303  el  338. 
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Elle   »"\   ntre   cependant    beaucoup   plus  rare  que  clans  les  latitudes 

intermédiaires.  Comme  la  goutte,  elle  avail  autrefois  pour  domaine  de 
prédilection  la  Hollande  el  l'Angleterre;  comme  la  goutte,  elle  esl  actuel- 
lement dans  ces  pays  en  décroissance  (Bouchard). 

Ou  peut  observer  la  gravelle  urique  chez  toutes  les  races  humaines. 
Pour  une  même  nation,  sa  fréquence  est  plus  grande  chez  l'enfant  el  le 
vieillard  que  chez  l'adulte,  plus  grande  chez  I  homme  que  chez  la  femme, 
cl  plus  grande  chez  I  homme  qui  a  une  profession  sédentaire  que  chez 
celui  qui  esl  actif.  M.  Bouchard  a  remarqué  <|n<'  le  travail  intellectuel  et 
relui  qui  exige  une  forte  tension  d'espril  prédisposenl  ;ï  l;i  gravelle.  .1  ai 
observé  bien  des  luis  que  1rs  dépôts  d  acide  urique  el  d  urates  apparais- 
saient avec  la  fatigue  due  aux  préoccupations  ou  aux  exercices  intellec- 
tuels presque  aussi  sûrement  qu'avec  celle  qui  résulte  d'une  trop  grande 
dépense  d'activité  musculaire. 

.J'ai  dil  que  l'homme  esl  plus  souvent  affecté  de  gravelle  que  la  femme, 
mais  celle-ci  souffre  plus  souvent  de  la  présence  de  calculs  biliaires. 
Cela  esl  tout  à  l'ait  à  noter,  car  les  lithiases  biliaire  et  urinaire  paraissent 
avoir  quelques  rapports;  on  sait,  en  effet,  que  .M.  Bouchard  a  observé  le 
développement  simultané  dune  colique  hépatique  avec  ictère  et  d'une 
colique  néphrétique  à  gauche  avec  hématurie  l'i. 

\Y.  Iloberlsi  -\  a  expliqué  d'une  manière  satisfaisante  les  réactions  que 
l'eau  el  les  superphosphates  l'ont  subir  aux  mates  pour  arriver  à  rendre 
libre  une  partie  de  leur  acide  urique  :  mais  il  esl  suffisant  de  retenir  pour 
la  pratique  médicale  que  la  forte  acidité  de  I  urine,  sa  grande  densité, 
son  haut  pourcentage  habituel  en  acide  urique,  alors  même  qu  il  ne  dépasse 
pas  de  beaucoup  la  moyenne,  sont  les  facteurs  les  plus  importants  de  la 
gravelle!    . 

L'acide  urique  dans  la  goutte  se  présente  au  filtre  rénal  à  I  état  d'urate 
acide;  l'osmose  -,  en  raison  de  la  moindre  solubilité  de  ce  sel,  doit  être 
entravée.  On  comprend  qu'il  puisse  y  avoir  habituellement,  dans  le  sang 
du  goutteux,  un  excès  d'acide  urique. 

\|.  Bouchard,  à  qui  j'emprunte  cette  conclusion,  admet  qu'il  n'est  nul- 
lement démontré  que  l'acide  urique  soit  la  principale  matière  qui  altère 
les  humeurs  dans  la  goutte;  car  s  il  a  obtenu  des  nombres  ('levés  pour  la 
quantité  de  l'acide  urique  dans  l'urine  des  goutteux,  il  a  vu  aussi  quelque- 
fois celle  quantité  diminuer  chez  le-,  goutteux  atteints  de  néphrite 
interstitielle. 

Nous  conclurons  donc  que  la  présence  des  niâtes  est  un  symptôme 
dans  la  goutte,  mais  que  la  maladie  n  esl  pas  due  à  I  uricémie  i ;). 

Azoturie.  —  A  côté  de  l'étude  sémiologique  de  I  acide  urique  et  de 
l'urée  doit  se  placer  celle  de  ce  qu'on  a  appelée  l'azoturie.  I>  une  manière 

i  In.  Boi  I  iiard,  Ibid  .  p.  91. 

-  W.  Roberts,  Proc.med.  chir.  Sur..  [890,  p.  85-87. 

•  i,i  ,..n.  hoc.  cit.,  p.  HO 

••,  Cii.  B m'.ii.  Ralenlisscmcnl,  p.  264-272. 
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générale  on  confond  I  azoturie  avec  l'excès  de  l'urée  dans  I  urine,  tandis 
que  cette  expression  devrai!  désigner  I  excès  de  tous  les  matériaux  azotés 
et  aurait  pour  signification  un  état  de  désassimilation  trop  rapide  qui 
aurait  pour  conséquence  une  spoliation  des  tissus  anatomiques(').  Mai-* 
(huis  les  ;iiial\scs  médicales,  <|iii  doivent  être  faites  rapidement  pour  servir 
le  médecin  au  moment  même  où  la  détermination  <lu  diagnostic  a  de  I  im- 
portance, cl  pour  pouvoir  rire  souvent  répétées,  on  ne  peut  doser  tous 
les  éléments  chimiques  renfermant  «le  l'azote;  aussi,  par  azoturic  on 
entend  excès  d'urée.  Cependant  j'ai  placé  l'étude  de  l'azoturie  à  côté  de 
celle  de  l'acide  urique  pane  qu'elle  est  presque  toujours  accompagnée 
(rime  forte  élimination  d'acide  urique  el  surtoul  parce  qu  elle  -  ob- 
serve chez  des  malades  qui  peuvent  être  classés  à  côté  «le-*  graveleux 
et  des  calculeux,  je  veux  parler  des  diabétiques.  Conservons  dune  à 
l'azoturie  sa  signification  admise  et,  en  |>lu>  de  ce  <pii  a  été  dit  à  propos 
de  l'urée,  voyons  ce  qu'il  en  faul  penser  dans  le  diabète. 

M.  Bouchard(s)  a  dit  que  l'azoturie  est  au  premier  rang,  parmi  \c-  cir- 
constances aggravantes  du  diabète,  qu'elle  n'appartient  pas  à  tous  les  cas 
de  diabète  ni  aune  forme  particulière  du  diabète;  elle  est  une  compli- 
cation de  la  maladie  toujours  imminente  et  qu'il  faul  combattre  «les 
qu'elle  se  produit. 

D'après  ses  observations,  M.  Bouchard  a  trouvé  que  sur  100  diabé- 
tiques, '01  sont  azoturiques  et  20  seulement  hypoazoturiques,  el  que 
l'azoturie  s'observe  un  peu  [dus  souvent  dans  les  cas  graves  (ÔOi  que  dans 
les  cas  légers  (44).  Il  a  conclu  de  ses  nombreuses  déterminations  qu'il 
n'y  a  pas  de  rapport  entre  l'azoturie  et  l'albuminurie,  ni  entre  l'azoturie 
el  la  glycosurie  el  (pie  l'azoturie  n'a  pas  d'influence  sur  le  développement 
de  la  phtisie  diabétique.  Enfin,  le  savanl  professeur  insiste  beaucoup  sur 
la  double  provenance  de  l'urée  dans  l'azoturie:  l'une  résultant  de  la  com- 
bustion des  matières  alimentaires,  l'autre  de  la  désassimilation  des 
organes.  C'est  parce  que  la  seconde  cause  devient  beaucoup  plus  efficace 
dans  le  diabète  que  I  urée  esl  si  abondante  chez  les  diabétiques,  qui  sont 
d  ailleurs  gros  mangeurs  pour  la  plupart,  (-est  cette  double  cause  de 
l'azoturie  qu'il  faul  avoir  présente  à  l'espril  lorsqu'on  se  propose  de 
soigner  un  diabétique.  On  devra,  connue  l'enseigne  M.  Bouchard,  conseil- 
ler des  exercices  liés  modérés.  I  hydrothérapie,  la  valériane  el  l'arsenic 
dont  I  action  sera  liauleineiil  favorable  dans  le  traitement  de  l'azoturie, 


BASES  EXTRACTIVES 

Créatinine.  —  D'après  l'elz  el  Ritter,  la  quantité  de  créatininc  suscep-1 
tilde  de  hier  un  homme  est  égale  à  celle  qu'il  éliminera  régulièrement 

1    Voy.  sur  l'climinati les  diflcrcnlsc posés  azotes  urinaircs  :  Sciici.tzk,  Pflïtger's  Arch., 

i.  \l\.  p.   101-460,  isss.  —  Cambrer,  Zeitchrifl  fur  Biol.,  l.  XXVIII,  p.  T.'  lui.  1891. 
J    »  .h.  Bouchard,  Ibid.,  p.  204,  208-21  1 
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m  lojours.  L'étude  de  ses  variations  ne  me  paraît  pas  avoir  d'impor- 
tance pour  éclairer  le  diagnostic  des  maladies. 

Bases  xanthiques.  —  D'après  G.  Salomon(1),  c'estla  para-xanthine  <iui 
est  le  représentai  du  groupe  xanthique  le  plus  souvent  présent  dans 
l'urine  normale.  Je  ne  crois  pus  qu'on  puisse  utiliser,  dans  I  étal  de  la 
science,  la  recherche  « !«•  ces  bases  pour  éclairer  la  sémiologie. 


ACIDES  AMDJES 

Leucine.  —  M.  Bouchard  (*)  déclare  nulle  l'influence  <le  ce  composé 
dans  la  pathogénie  de  l'urémie  en  s'appuyanl  sur  l'expérience  par  laquelle 
lell/el  Ritter  onl  démontré  que  toul  ce  qu'on  en  peul  dissoudre  dans 
l'eau  de  l'urine  ne  produil  aucun  accident.  On  la  rencontre  dans  l'urine 
des  personnes  atteintes  de  maladies  du  foie.  Kirkbride  l'a  trouvée  dans 
l'urine  d'une  Bile  de  18  ans.  pendant  deux  jours,  au  déclin  d'un  érysipèle 
de  la  l'ace.  Frericlis  l'a  signalée  dans  les  urines  des  typhiques  et  (\f> 
varioleux;  Yalentiner,  après  les  traumatismes  du  cerveau;  Robin,  dans 
la  rage. 

Tyrosine.  —  La  tyrosine,  ainsi  que  la  leucine,  peuvent  apparaître  dans 
le^  urinés  à  la  suite  de  la  ligature  du  canal  cholédoque  ainsi  que  l'ont 
montré  MM.  Charcol  et  Gombault. 

On  les  trouve  aussi  dans  l'urine  des  malades  atteints  d'atrophie  aiguë 
du  l'oie  et  en  abondance  (3) .  Kûhne  a  montré  que  ces  acides-amidés  se 
produisent  par  l'action  du  ferment  pancréatique  sur  les  matières  pro- 
téiques. 

Glycocolle.  —  Le  glycocolle  n'a  d'intérêt  qu  à  cause  de  sa  propriété 
de  se  combiner  avec  I  acide  benzoïque  pour  donner  de  l'acide  hippurique. 
Ingéré,  il  est  éliminé  sous  celle  l'orme  et  sous  celle  de  l'urée. 

Acide  hippurique.  —  L'acide  hippurique,  [dus  abondant  chez  les  her- 
bivores que  chez  les  carnivores,  peut  cependant  apparaître  dans  l'urine  de 
ees  derniers  en  dehors  de  toute  alimentation  végétale.  M.  Bouchard  (') 
conseille  de  ne  pas  dédaigner  en  thérapeutique  les  corps  qui  peuvent 
activer  la  production  de  cet  acide  (prunes,  éléments  herbacés,  térében- 
thine, etc.),  afin  de  laisser  à  l'organisme  moins  de  matière  à  transformer 
en  acide  urique. 

L'acide  hippurique  peul  apparaître  dans  les  sédiments  urinaires,  mais 
seulement  dans  le  cas  d'urine  extrêmement  acide.  Il  est  alors  accompagne 
d'acide  urique  et  ses  inconvénients  paraissent  être  négligeables  à  côté 
de  ceux  que  la  1res  grande  acidité  de  l'urine  peut  engendrer. 

Cystine.  —  L'urine  normale  ne  contient  pas  de  cystinc.  C'est  au  moine 

1    G.  Salomox,  Virckow's  Arch.,  i.  CWV.  p.  554-556,   1889. 
-    i  ii.  Bosciurdi  Autonnloxications.  p.   126. 

\|  DBABI  R    Cl    V'OGEI  .    LoC.  Cit.,   \> ■   6. 

'    Cn.  Bobciiard,  Ralentissement,  p.  56t. 
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l'opinion  de  Stadhagen  (').  C'esl  aussi  celle  de  Goldmann  (*)  ;  mais  ce 
dernier  pense  qu  il  se  trouve  une  substance  voisine  de  la  cystine,  iso- 
lable  au  moyen  du  chlorure  de  benzoyle,  et  que  cette  substance  est  iden- 
tique à  celle  signalée  < l;i 1 1  s  I  mine  du  chien  après  intoxication  par  le 
phosphore. 

J'ai  |»u  constater  l'absence  de  cystine  dans  un  grand  nombre  d'urines 
émises  par  des  personnes  saines  en  me  servanl  de  la  réaction  indiquée 
par  Lassaigue  et  qui  consiste  à  chauffer  la  partie  insoluble  dans  l'eau  et 
soluble  dans  I  ammoniaque  du  résidu  que  l'on  suppose  contenir  de  la 
cystine  avec  une  solution  alcaline  d'oxyde  de  plomb.  La  cystine  donnerait 
un  précipité  de  sulfure  de  plomh  unir.  Or  j'ai  constaté  qu'on  n'obtienl 
pas.  en  général,  ce  précipité  avec  les  produits  insolubles  extraits  des  urines 
normales. 

On  s'est  demandé  si  la  cystine  était  un  produit  de  la  fermentation  bac- 
térienne. Examinons  les  raisons  qui  ont  conduit  à  émettre  celle  pensée, 
et  cherchons  à  voir  ce  qu'on  doit  en  croire. 

Udransky  et  Baumann(s)  ont  retiré  (\v^  diamines  (cadavérine  et  putres- 
cine)  des  urines  d'un  cystinurique  et  les  oui  identifiées  avec  les  hases  de 
ce  nom.  signalées  par  Brieger  comme  produits  de  putréfaction  et  avec 
les  alcaloïdes  obtenus  de  synthèse  par  M.  Landenburg.  Ces  chimistes  ont 
extrait,  de  l'urine  de  vingt-quatre  heures.  0er,09  de  ces  hases,  dosées  à 
l'état  de  dérivé  benzoyle  et  0er,207  de  cystine.  Ils  ont  montré  que  ces 
alcaloïdes  ne  se  trouvent  ni  dans  les  urines  normales,  ni  dans  celles  Av^ 
typhiques  OU  des  tuberculeux,  ni  dans  les  matières  fécales  des  divers 
malades,  tandis  qu  ils  en  observèrent  toujours  la  présence  dans  celles  du 
cystinurique  qu'ils  ont  étudié. 

Ils  ont  cherché  le  phénol  et  l'indoxyle  dans  l'urine  de  ce  malade,  et 
ont  constaté  «pie  les  proportions  de  ces  éléments  étaient  plutôt  au-dessous 
de  la  moyenne,  que  supérieures  à  ce  qu'elles  sont  habituellement  dans  la 
sécrétion  rénale.  Ceci  méritait  d'être  établi,  car  l'on  regarde  les  fortes 
proportions  de  I  indicaii  comme  la  preuve  de  la  fermentation  intestinale 
et  I  on  était  en  droit  de  supposer  que  cet  élément  devait  se  trouver  en 
abondance  dans  une  urine  riche  en  alcaloïdes. 

Je  montrerai  plus  loin  que  j'ai  l'ait  une  observation  analogue,  mais  je 
veux  d'abord  résumer  les  expériences  de  mes  prédécesseurs  sur  ce  sujet. 

Udransky  et  Baumann  ont  pensé  produire  la  cystinurie  chez  le  chien 
en  lui  injectant  (\v<-  diamines  ;  ils  ont  échoué.  Cela  paraît  prouver  que  les 
diamines  ne  se  transforment  pas  en  cystine,  mais  cela  ne  montre  pas  que 
la  cystine  ne  soit  [tas  un  produit  pouvant  avoir,  comme  ces  hases  étran- 
gères, une  origine  microbienne. 

Ces  savants  ont  essayé  de  faire  de  l'antisepsie  intestinale  chez  leur  cys- 

'    Stadhagen,  Zeilschrift  fur  pkysiol.  Chemie,  i.  IX.  |i    129. 
-'    I  .  GoMmann,  Zeilschrift  fur  pkysiol.  Chemie,  l.  XII,  p.  254. 

Udranski  cl  Iîumwn.    Zeilschrift   fur  physiol.   Chemie,    t.  Mil.  |>    572-504  cl  i    XV. 
:  95. 
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tinurique  au  moyen  «lu  salol,  <ln  soufre  et  du  lavage  de  l'intestin.  Mais 
imi^  ces  moyens  on!  été  impuissants  à  modifier  d'une  façon  notable  les 
proportions  de  cystine  el  de  diamines  éliminées  par  l'urine  on  parles 
matières  fécales. 

Ce  résultai  a  été  obtenu  égaleraeni  par  un  autre  expérimentateur, 
11.  Mrslei(').  <|iii  ne  cherchait  pas  si  le  soufre  ou  le  salol  empêchaient 
la  production  <le  la  cystine,  mais  bien  celle  des  composés  organiques 
urinaires  contenant  du  soufre  inoxydé,  ce  qui  revient  à  peu  près  au 
même. 

S.  Délepine(s)  pense  qu'il  existe  dans  certaines  urines  un  composé 
qui,  sous  l'influence  d'une  fermentation  spéciale,  se  transforme  en  cys- 
tine. et  il  précise  en  donnant  des  détails  surl'agentde  cette  fermentation, 
qu'ilditêtre  de  grande  taille;  ce  serait,  d'après  lui,  très  probablement 
uni1  torule qu'on  pourrait  séparer  de  l'urine  par  filtration. 

(.et  auteur,  qui  semble  ainsi  croire  à  la  possibilité  de  la  formation 
[ntrayésicale  de  la  cystine,  admet  que  la  présence  de  ce  composé  dans  les 
organes,  comme  le  rein  et  le  foie,  pourrait  être  due  à  la  même  cause,  la 
fermentation  cystique  pouvant  commencer  dans  l'organisme. 

Avant  de  donner  mon  opinion  sur  la  provenance  de  la  cystine  et  sui 
les  moyens  ipii  me  paraissent  de  nature  à  s'opposer,  au  moins  en  partie, 
à  sa  formation,  je  veux  exposer  les  résultats  que  j'ai  obtenus  dans  une 
analyse  d'urine  faite  chez  un  malade  calculeux  venu  à  Paris  le  24  avril  1894, 
pour  se  faire  opérer  par  M.  le  professeur  Guyon. 

Voici  les  résultats  de  mon  examen (3)  : 

Densité 1(M>. 

Réaction fortement  alcaline. 

Couleur très  pâle. 

Odeur normale;  pas  ammoniacale  ni  sulfurée. 

aspect trouble. 

Dépôt nombreux  leucocyte, s  pas  il<'  cristaux. 

lians  l'urine  filtrée,  j'ai  trouvé  : 

Albumine 0sr,85.  Celle  albumine  n'étail  pas  rétractile. 

Glucose pas. 

[ndican proportion  normale,  plutôt  faible. 

Pigments  biliaires  .....  pas. 

Urée 16,55  \ 

Acide  urique I),  l.'i  l         ,.,       ... 

...  ,                 ir  i  ,    ,.,,       par  liliv  il  urine. 

Chlorures  alcalins 1 1,00  i   ■ 

Acide  phospboriquc  .  1,10, 

Enfin,  celle  urine  filtrée,  neutralisée,  puis  acidifiée  par  l'acide  acé- 
tique a  laissé  déposer  des  cristaux  d'acide  urique  et  de  cystine. 

1    II.  Mester,  Zeitschrift  fur  physiol.  Ckemie,  t.  XIV,  p.  109-150. 
In  n  iim  .  Proc.  roy.  Soc,  i.  \l. Ml.  p.  186. 
i     Chaume,  Cystine  cl    Cystinuric.    Ann.  des  maladies  des  organes  qénilo-ur inaires, 
mars  el  avril  1895. 
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Quelques  jours  après  que  j  fus  analysé  celle  mine,  le  malade  fui  I  i  1 1 1  «  »  - 
tritié.  Le  calcul  étail  formé  «le  cystine,  ;iinsi  que  je  pus  le  vérifier  sur  une 
petite  quantité  de  la  poudre  cristalline  provenant  de  l'opération.  Le 
malade  tenail  beaucoup  à  conserver  les  débris  «lu  calcul  <|ui  L'avait  fail 
longtemps  souffrir,  el  j«'  «lus  me  contenter  d'un  très  modeste  échantillon 
pour  vérifier  la  nature  «le  cette  pierre  urinaire. 

D'après  les  caractères  de  la  composition  «le  I  urine,  on  peul  seulement 
tirer  les  conclusions  suivantes  : 

I"  Il  s'agissait  d'une  vessie  infectée; 

2°  La  proportion  d'indican  n'était  pas  augmentée; 

3°  Le  taux  de  luire  et  celui  de  l'acide  urique  étaient  faibles,  surtout 
celui  de  l'acide  urique; 

i"  Il  n'y  avait  pus  de  pigments  biliaires. 

En  somme,  rien  qui  parût  lié  à  la  présence  «le  la  cystine,  car  l'alcalinité 
«le  lutine  purulente  pouvait  tenir  à  beaucoup  de  causes  qu'on  retrouve 
dans  nombre  d'urines  ne  contenanl  pas  trace  de  ce  produit  si  rare,  et  les 
faibles  proportions  de  composés  azotés  et  surtout  «le  l'acide  urique 
étaient  encore  normales  dans  une  urine  purulente. 

J'ai  depuis  analysé  une  autre  urine  de  cystinurique  avant  et  après  l'ex- 
traction du  calcul  «le  cystine,  j'ai  trouvé  : 

Avant.  Après. 

Réaction ....  acide  neutre. 

Densité   ....  1010  1014. 

Âspecl louche  limpide. 

Dépôt formé  uniquomcnl  de  cystine              leucocytes  el  pas  de  cystine, 

Urée 19,85  12,61. 

Acide  urique .    .        0, 10  traces. 

[ndican  ....  traces  comme  dans  l'urine  normale      traces, 

Albumine  .    .   .  0,80  0,20. 

On  voit  que  les  conclusions  sont  à  peu  près  les  mêmes  qu'après 
l'examen  «le  l'urine  précédente. 

Comme  je  l'ai  dit,  la  réaction  ne  prouve  rien,  puisqu'elle  peut  être 
alcaline  (dans  le  premier  cas),  OU  acide  (dans  le  second). 

De  même  pour  les  quantités  d'acide  urique  qui  peuvent  être  faillies  «m 
normales.  Mais  ce  second  cas  est  plus  instructif  «pie  le  premier,  parce  «pie 
l'urine  était  aseptique,  fait  établi  par  l'examen  bactériologique  qui  fut  l'ail 
par  M.  Mol/,  sur  la  demande  «le  M.  Aibarran. 

\\ .  F.  Lœbisch  (')  est  arrivé  aux  mêmes  «'«inclusions  en  examinant 
une  urine  d'un  cystinurique.  Il  a  déterminé  les  <pianlil<''s  d'urée,  d'acide 
urique,  de  cystine  et  d'acide  sulfurique  contenues  chaque  jour,  pendant 
quatorze  jours  consécutifs  chez  un  jeune  homme. 

L'urine  «''tait  parfaitement  claire  à  l'émission,  «le  couleur  jaune,  suis 
odeur  particulière  et  toujours  acide,  excepté  un  seul  jour,  et  encore  celle 

1    Y\.  I.  Lcebisch,  Liebig's  Annalen,  t.  CLXXXII,  p.  231-240 
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exception  fut-elle  expliquée  par  l'alimentation  végétale  qui  lui  prise  pen- 
dani  quelques  heures. 

Pendant  dix  à  douze  jours  de  suite,  la  cystine  se  déposa  en  Mues  gra- 
nulations déliées  el  présenta  l'aspect  de  l'oxalate  de  chaux  des  sédiments 
urinaii  es. 

Les  dosages  établirent  que  la  moyenne  de  l'urée  excrétée  dans  les 
I  500  centimètres  cultes  d'urine  émise  environ  chaque  jour  étail  <le 
55gr,28.  Pour  l'acide  urique,  on  trouva  08l,5545,  pour  la  cystine  0gr,3930 
el  pour  l'acide  sulfurique  2gr,439. 

L'auteur  conclut  que  la  sécrétion  des  produits  nitrogénés,  provenant 
de  la  décomposition  des  albuminoïdes,  n'est  pas  affectée  p'ar  la  formation 
de  la  cystine  cl  l'on  voit  que  ses  résultais  confirment  les  niions. 

Il  ne  parle  pas  de  l'indican,  mais  j'ai  dit  que  Udransky  et  Baumann 
ont  comme  moi  remarqué  que  ce  composé  n'est  pas  en  proportion  plus 
forte  clic/  le  cystinurique  que  chez  l'homme  sain. 

A.  Niemann  (')  a  étudié  un  cas  de  cystinurie  chez  un  jeune  homme  qui 
n'avait  présenté  d'autres  symptômes  qu'un  tremblement  des  mains. 

Il  sépara  la  cystine  qui  se  déposait  à  l'état  de  cristaux  et  employa  pour 
l'obtenir  le  procédé  suivant.  11  fit  congeler  l'urine  et  sépara  ainsi  le 
mucus  et  la  cystine.  Ensuite,  il  reprit  le  mélange  muco-cystique  par 
l'ammoniaque  et  filtra.  La  cystine  dissoute  fut  ainsi  retirée  du  mucus.  Il 
évapora  ensuite  la  solution  ammoniacale  pour  obtenir  la  cystine  dont  il 
mesura  l'angle  qui  fut  trouvé  de  120  degrés. 

Il  lit  alors  des  tables  dans  lesquelles  il  marqua  les  rapports  des  quan- 
tités de  cystineà  celles  des  acides  sulfurique  et  urique  et  à  celle  de  l'urée. 

Il  ne  me  parait  pas  nécessaire  de  reproduire  ici  ces  tables,  mais  seule- 
ment de  dire  quelles  conclusions  ressortent  de  leur  examen  :  on  y  voit, 
en  général,  le  maximum  de  la  cystine  se  produire  en  même  temps  que  le 
maximum  de  l'acide  sulfurique. 

Le  rapporl  moyen  de  la  cystine  à  l'acide  sulfurique  est  représenté  par 
le  chiffre  1/3,9,  l'acide  urique  l'ut  toujours  en  trop  petite  quantité  pour 
être  déterminé,  l'urée  se  trouva  en  proportion  presque  normale. 

.le  rappelle,  de  plus,  que  la  cystinurie  pourrait  bien  être  une  maladie 
héréditaire.  On  sait,  en  ell'et.  (pie  I  Moi  11  or  a  signalé  la  présence  de  la 
cystine  dans  l'urine  d'un  enfant  bien  portant  de  10  ans  dont  le  père  était 
cystinurique,  goutteux  et  atteint  d'hydronéphrose  du  rein  droit. 

Si.  en  rapprochant  les  résultats  publiés  par  les  divers  observateurs  des 
miens,  mi  veul  l'aire  t\i^  hypothèses  justifiées  sur  l'origine  de  la  cystine 
dans  l'organis ,  on  se  trouve  conduit  à  envisager  i\c[\x  ordres  de  phéno- 
mènes pouvant  expliquer  la  formation  de  ce  composé. 

Remarquons  toul  de  suite  que  l'absence  de  l'indican  dans  les  urines 
éloigne  la  pensée  d'une  fermentation  bactérienne  dans  le  gros  intestin, 
mais   ne   prouve   pas  (pie  la   cystine  n'ait    pu   prendre  naissance  dans  la 

1     \.  Nikmann.  Liebig's  Annalen,  i.  CLXXXVII,  p.  101-102. 
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digestion  pancréatique  <  1rs  albuminoldes.  Dans  ce  r;i<,  en  effet,  les  anti- 
septiques ingérés  n'auraient  pas  empêché  la  trypsine  de  transformer  la 
matière  protéiquc  eh  acides  amidés  el  en  hydrogène  sulfuré;  el  le  produit 
de  synthèse  que  j'ai  obtenu  et  décrit  (l)  montre  que  l'hydrogène  sulfuré 
peut  donner  naissance  à  des  composés  ayant  une  constitution  chimique 
analogue  à  la  cystine  quand  ce  gaz  réagit  sur  des  substances  possédant  un 
oxydryle  el  un  reste  d'ammoniaque  liés  an  même  atome  de  carbone. 

On  peut  donc  croire  que  la  cystine  puisse  être,  dans  certaines  circon- 
stances, un  «Ifs  résultats  de  la  digestion  pancréatique.  On  comprendrait 
aussi  qu'elle  puisse  être  résorbée  par  la  muqueuse  de  l'intestin  à  la  faveur 
d'un  acide  ou  d'un  alcali,  puisqu'elle  est  soluble  dans  les  arides  chlorhy- 
drique  et  sulfurique  el  aussi  dans  la  potasse,  la  soude  et  l'ammoniaque. 
Gomme  nous  savons,  depuis  les  travaux  de  Podolinsky,  que  le  ferment 
pancréatique  est  arrêté  dans  sa  sécrétion  en  présence  il  un  milieu  formé 
de  sel  marin  et  de  carbonate  alcalin,  il  en  résulte  qu'on  pourrait  espérer 
diminuer  la  cystinurie  en  empêchant  la  substance  pancréatique  zymogène 

de  se  transformer  en  fer ni   en   faisant  ingérer  aux  malades  des  sels 

alcalins,  chlorure  et  carbonate  de  sonde,  par  exemple. 

Je  n'ai  pas  trouvé  de  personne  atteinte  de  cystinurie  chez* qui  j'aie  pu 
faire  (tondant  un  temps  assez  long  la  vérification  de  cette  supposition  ; 
mais  j'ai  pu  constater  chez  une  femme  névropathe  et  souffrant  d'un  rein 
flottant  que  les  sulfures  de  l'urine  disparaissaient  lorsque  le  malade  avait 
l'ail  usage  de  boissons  salées  ou  alcalinisées  à  ses  repas. 

Je  sais  bien  qu'on  peut  m'objecter  que  les  alcalins  ingérés  augmentent 
l'activité  des  combustions  intra-organiques  et  ont  pu  amener  le  soufre  à 
un  état  d'oxydation  auquel  il  n'arrivait  pas  avant  qu'on  ait  fait  usage  de 
boissons  alcalines:  aussi,  je  ne  présente  qu'avec  beaucoup  de  réserve 
l'hypothèse  de  la  formation  de  la  cystine  par  la  formation  pancréatique, 
bien  que  la  production  d'un  acide  amidé-sulfuré  dans  le  tube  digestif 
ne  soit  pas  invraisembable  pour  les  raisons  que  j'ai  données. 

On  peut  aussi  supposer,  en  s'appuyant  sur  les  résultats  de  l'dransky  et 
Baumann,  que  la  cystine  ait  la  même  origine  que  les  alcaloïdes.  Puisque 
l'antisepsie  de  l'intestin  n'a  pas  empêché  la  production  de  l'une  el  des 
autres,  c'est  que  ces  composés  ne  prenaient  pas  naissance  dans  l'intestin 
sous  l'influence  ^\v^  microbes  de  cet  organe.  On  sait,  en  effet,  que  celle 
muqueuse  sécrète  (\v^  substances  qui  ont  l'ail  partie  de  la  circulation. 

Mais,  alors,  dans   quelle  partie  du   corps  la   cystine   aurait-elle  pris 


naissance? 

Ilarlev  prétend  que,  seul,  le  foie  contient  assez,  de  composés  sulfurés 
pour  pouvoir  produire  d'une  manière  continue  de  la  cystine;  mais  il  me 
semble  que  puisque  nous   savons  que  les  matières  albuminoïdes  con- 

liennenl   du   soufre,  tontes   les   cellules  sont,  a  priori,  susceptibles  d'en 
sécréter  par  le  fait  d'une  nutrition  altérée. 

1    C    Chadrié,  Annales  des  maladies  des  organes  génilo-urinaires,  mars  1895,  p.  249. 
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La  présence  des  diamines  liée  à  celle  de  l;i  cystine  semblerail  prouver 
que  celle  dernière  est  le  résultai  (l'une  synthèse  anaérobie,  puisque 
M.  \.  Gautier  admet  que  les  alcaloïdes  normaux  el  pathologiques  formés 
dans  l'économie  sonl  des  produits  fabriqués' dans  les  parties  des  cellules 
où  l'oxydation  ne  se  fail  pas.  Alors,  la  thérapeutique  de  la  cystinurie 
sérail  orientée  vers  les  inhalations  d'oxygène,  vers  les  exercices  au  grand 
air,  vers  les  séjours  sur  les  liauls  plateaux  des  montagnes.  On  compren- 
drai! que  l'usage  des  alcalins  soi l  égalemenl  avantageux,  connue  favo- 
risanl  les  oxydations. 

Dans  cet  ordre  d'idées,  on  rangerait  la  cystinurie  dans  les  maladies  par 
ralentissement  de  la  nutrition,  comme  le  rachitisme,  connue  la  diathèse 
urique,  et  on  déviait  surtout  la  rencontrer  dans  les  pays  bas  et  les  climats 
humides. 

Nous  ne  possédons  pas  assez  de  documents  sur  celle  maladie,  fort  rare 
en  somme,  pour  vérifier  ces  conceptions.  Pourtant,  Civiale  a  extrait  des 
calculs  cystiques  à  deux  frères  irlandais,  et  Ton  sait  que  l'Irlande  est  un 
pays  l>as  et  humide.  On  sait  encore  que  la  cystinurie  est  une  affection  qui 
atteint  souvent  les  membres  d'une  même  famille,  ce  qui  tendrait  à  établir 
la  prédisposition.  Cependant  connue  les  alcaloïdes  sont  souvent  produits 
par  les  microbes,  on  peut  aussi  supposer  que  la  cystinurie  est  une  maladie 
infectieuse  et,  dans  ce  cas,  tout  ce  que  nous  pouvons  dire,  c'est  que  le 
foyer  de  l'infection  n'est  pas  dans  le  tube  digestif. 

Je  me  propose  de  faire  (\r^  expériences  sur  l'usage  des  moyens  propres 
ii  activer  les  combustions  chez  les  cystinuriques,  dès  que  je  connaîtrai 
t\c>  personnes  éliminant  de  la  cystine:  mais  on  comprend  qu'il  s'agit  de 
malades  difficiles  à  rencontrer,  si  Ton  jette  les  yeux  sur  les  statistiques. 

En  ellel,  dans  les  trente-sept  années  qui  suivirent  la  découverte  de  la 
cystine,  Civiale  prétend  qu'on  a  observé  seulement  22  calculs  cystiques  (*). 

Héraud,  en  recherchant  le  nombre  d'échantillons  de  cystine  contenus 
dans  les  grandes  collections  de  calculs,  a  trouvé  qu'il  y  a  un  calcul  formé 
de  cette  substance  pour  "21  \  dune  autre  composition. 

Examinons  les  opinions  des  divers  auteurs  sur  l'étiologie  de  cystinurie. 

Nous  trouvons  dans  la  littérature  deux  opinions  émises  parties  chimistes 
dont  le  nom  fail  autorité1. 

La  première  esl  celle  de  Millon  ("  |.  (le  savant,  en  sappiiyanl  sur  ce  fait 
que  la  cystine  est  décomposée  par  la  baryte  bouillante  en  excès,  en  urée 
et  sarcosine  (méthyle-glycocolle),  a  pensé  qu'on  pouvait  la  regarder 
comme  un  sulfhydrate  «le  sulfo-sarcosine,  el  en  fait,  par  suite,  un  dérivé 
de  la  créatine  musculaire. 

La  cystine  serait  donc  un  produit  d'altération  <l  un  élément  constitutif 
de  la  substance  du  muscle. 

La  seconde  opinion  es|  celle  de  Liebig  ( ").  Liebiga  fait  la  remarque  que 

1    Civiale,  Mémoires  sur  1rs  calculs  de  cystine,   1840,  p.   ïl9. 

*    Mn  i us .  CImiiii 'ganique,  I.  II.  p.  672. 

'■    Liebig,  Chimie  appliquée  à  la  physiologie,  p.  ">ii 
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le>  molécules  de  cystine  contiennent  les  atomes  de  carbone,  «I  hydrogène, 
de  soufre,  il  nzote  el  il  oxygène  en  nombre  suffisant  pour  donner,  par  leur 
décomposition,  une  molécule  il  acide  urique,  une  d'acide  bcnzoïque,  huit 
molécules  d'hydrogène  sulfuré  el  sepl  molécules  d  eau,  el  considère  la 
cystine  comme  un  dérivé  anormal  de  I  acide  urique.  Hue  la  cystine  puisse 
provenir  de  l'acide  urique  par  une  suite  de  réactions  logiques,  cela  esl 
possible,  mais  rien  n'esl  moins  prouvé.  De  plus,  nous  savons  que  la 
cystine  no  contient  pas  de  groupement  aromatique;  donc,  l'opinion  de 
Liebig  ne  peut  être  admise  au  point  de  vue  chimique  el  ne  saurait  nous 
conduire  à  quelque  notion  sur  I  étiologie  de  la  maladie. 

C.ilons.  pour  finir,  l'opinion  de  E.  Ronalds  qui,  ayanl  remarqué  que  le 
soufre  non  oxydé,  ou  plus  exactement  non  combiné  à  I  étal  <l«-  sulfate, 
atteint  0"'.l">  el  0BP,25  par  jour  dans  l'urine  (1rs  personnes  atteintes 
d'affection  du  poumon  ou  du  luit',  tend  à  faire  de  la  cystinurie  uni'  maladie 
de  ces  organes('  ). 

Il  me  semble  que  les  affections  du  poumon  ou  du  foie  peuvent  modi- 
fier considérablement  l'activité  générale  do  la  nutrition  et,  en  parti- 
culier, celle  des  oxydations.  Les  remarques  de  Ronalds  viendraient  doue 
encore  confirmer  I  hypothèse  que  j'ai  émise  plus  haut  el  qui  tend  à  faire 
considérer  la  cystinurie  comme  une  maladie  par  ralentissement  de  la 
nutrition. 

Cette  hypothèse  a  été  reprise  récemment  par  M.  Moreigne  qui  I  a 
fortifiée  de  preuves  nouvelles,  mais  qui  de  plus,  croit  que  seule  elle  esl 
admissible  (Ann.  génit.  urin.  août  et  sept.  1899). 

Los  conclusions  auxquelles  je  suis  arrivé  dans  une  étude  que  j'ai  faite 
sur  la  cystinurie  sont  les  suivantes  : 

I.  Il  est  possible  de  réaliser  la  synthèse  d'un  produit  possédant,  comme 
la  cystine,  un  atome  de  carbone  lié  à  la  fois  à  un  groupe  sulfuré,  à  un 
reste  d  ammoniaque  et  à  un  groupe  hydrocarboné.  Ainsi,  j'ai  obtenu  par 
I  action  de  I  hydrogène  sulfuré,  sur  l'aldéhyde-ammoniaque,  en  présence 
de  I  éther,  un  produit  dont  la  formule  développée  est  la  suivante  : 

(II"  UT 

su  on 

(':  A 

\/ii 
il  il 

On  peut  penser  que  la  cystine  prend  naissance  par  la  digestion  pan- 
créatique des  albuminoïdes,  car  Kulz(s)  en  a  obtenu  en  soumettanl  de 
la  fibrine  à  I  action  du  suc  pancréatique  artificiel.  On  sait,  de  plus,  que  la 
Irypsine  transforme  les  matières  protéiques  en  acide»  amidés  el  en  hydro- 

1     i:.  Ronalds,  Phil.  mag.,  •"    série,  t.  \XI\.  p.  lor. 
-    I     Km/.  Zeitschrift  fur  Biol.,  t.  XXVI,  p.  115-417. 
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rène  sulfuré  et  le  produil  de  synthèse  que  j'ai  obtenu  montre  la  possibilité 
de  la  production  de  la  cystine  par  l'action  de  l'hydrogène  sulfuré  sur  un 
acide  amidé  ([ni  serait, je  suppose,  l'oxy-alanine  CH'COHAsEPCO*]!. 

II.  La  formation  pancréatique  de  la  cystine  n'est  pas  incompatible  avec 
les  faibles  quantités  d'indican  trouvées  dans  les  urines  des  cystinuriques 
par  certains  ailleurs  et  par  moi-même. 

Cependant,  en  voyant,  comme  l'uni  montré  Udransky  et  Baumann, 
des  diamines  accompagner  la  cystine  dans  les  urines  et  dans  les 
matières  fécales,  on  peul  penser  que  ces  composés  ont  une  même 
origine  et  que  la  provenance  anaérobie  de  la  cystine  es!  suffisamment 
démontrée. 

Dans  cel  ordre  d'idées,  on  peut  conclure  que  la  cystinurie  est  une 
maladie  infectieuse,  connue  le  pense  Dclépine,  ou  bien  plutôt  qu'elle  est 
une  affection  par  ralentissement  de  la  nutrition  puisque  les  alcaloïdes 
apparaissenl  dans  l'urine  dans  les  cas  où  l'hématose  se  trouve  contrariée 
sans  que  les  microbes  soient  nécessairement  en  jeu.  Je  crois  être  le 
premier  qui  ait  signalé  celle  cause  de  la  cystinurie. 

III.  Comme  dans  le  cas  où  la  cystine  serait  formée  par  le  sue  pan- 
créatique, on  pourrait  espérer  diminuer  sa  production  en  arrêtant  la 
sécrétion  du  pancréas  par  l'usage  des  alcalins;  comme,  d'autre  part, 
les  alcalins  favorisent  les  combustions  intra-organiques  et  seraient  d'un 
usage  avantageux  dans  le  cas  où  la  cystinurie  serait  une  maladie  par 
ralentissement  des  oxydations,  ainsi  qu'on  peut  le  croire  pour  les  raisons 
sur  lesquelles  j'ai  insisté,  il  parait  raisonnable  de  prescrire  aux  cysti- 
nuriques une  alimentation  alcaline  (carbonate  de  soude  additionné  de  sel 
marin). 

Il  me  parait  également  indiqué  de  stimuler  les  fonctions  par  les 
inhalations  d'oxygène  et  autres  moyens  du  même  ordre.  C'est  également 
la  thérapeutique  «pie  recommande  M.  Moreigne  dans  son  étude  sur  la 
cystine  (loc.  cit.),  publiée  plusieurs  années  après  mes  recherches  sur 
ce  sujet. 

IV.  Les  hypothèses  deMillon  et  de  Liebig  sur  la  provenance  delà  cystine 
ne  sont  pas  admissibles,  étant  donnée  la  formule  de  ce  corps,  ou,  au 
moins,  ne  sont  pas  justifiées  par  les  travaux  modernes. 

Y.   Il  n'\  a  pas  encore  de  bon  dosage  de  la  cystine  dans  les  urines. 

I!  me  parait  convenable  de  se  contenter  de  doser  le  soufre  urinaire 
inoxydé,  jusqu'à  ce  qu'un  procédé  rigoureux  ail  été  donné  pour  séparer 
complètement  dans  l'urine  les  produits  contenant  du  soufre  inoxydé  de  la 
cystine  elle-même. 

Indican.  —  L'indican  est  dérivé  de  l'indol  fabriqué  dans  les  matières 
fécales,  ha  relation  entre  la  présence  de  l'indol  dans  ces  dernières  et  de 
l'indican  dans  les  urines  est  prouvée  (Senator). 

Il  v  a  augmentation  d'indican  dans  toutes  les  maladies  du  tube  digestif, 
dans  les  urines  des  cholériques,  dans  celles  i\v^  typhiques  à  la  suite  de  la 
rétention  des  matières  fécales,  dans  l'obstruction  intestinale,  dans  l'étran- 
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(dément  interne,  dans  certaines  constipations  dans  lesquelles  les  matières 
;il\iiics  sont  liquides  ou  mi-solides ('). 

Éléments  biliaires.  Pigments.  J'ai  parlé  plus  haut  des  cas  dans 
lesquels  l'urobiline  apparaîl  cl  j'ai  dit  qu'elle  étail  le  pigment  caractéris- 
tique du  foie  malade.  Il  me  reste  un  mot  à  ajouter  à  propos  îles  mines 
Ictériques  elles-mêmes. 

On  saii  qu'elles  sonl  toxiques  et  leur  toxicité  lieni  bien  en  grande 
partie  à  la  matière  colorante  qu'elles  renferment.  Cependant,  il  faul  se 
rappeler  qu'elles  doivent  une  partie  de  leur  action  nocive  aux  produits 
minéraux  qu'elles  contiennent  el  principalement  à  la  potasse.  M.  Bouchard, 
qui  a  démontré  ces  faits,  a,  de  plus,  remarqué  que  les  urines  ictériques 
étaient  convulsivantes  lorsque  le  rein  fonctionnait  bien  et  cessaient  <le 
l'être  quand  il  devenait  un  émonctoire  défectueux,  le  malade  ne  pouvant 
éliminer  les  poisons  urinaires.  Il  en  conclut  que  le  plus  grand  danger 
dans  l'ictère  grave  c'est  l'imperméabilité  du  rein(2)- 

Dans  la  pneumonie  (\v^  enfants  à  la  mamelle,  on  observe  une  urobili- 
nurie  discrète  (C.  Giarre),  et  l'ictère  t\r*  nouveau-nés  ne  s  accompagne 
pas  d'urobilinurie.  Chez  les  enfants,  connue  chez  les  adultes,  I  ictère  dû 
à  l'angeiocholite  catarrhale  présente  une  urobilinurie  pathologique  dans  sa 
phase  terminale  et  à  son  début. 

On  a  observé  une  urobilinurie  transitoire  chez  les  enfants  dans  la  diph- 
térie, la  lièvre  typhoïde,  la  tuberculose  et  surtout  dans  la  scarlatine  et  la 
pneumonie. 

Suivant  llayem,  l'urobilinurie  habituelle  correspond  à  un  état  d  insuf- 
fisance fonctionnelle  du  foie  lié  à  l'activité  de  la  destruction  globulaire. 
Donc,  l'apparition  d'une  grande  quantité  d'urobiline  dans  l'urine  sous 
des  influences  peu  actives  de  déglobulisation,  indique  un  mauvais  état  (\u 
l'oie:  et,  si  le  l'oie  est  peu  atteint,  l'augmentation  de  l'urobilinurie  indi- 
querait une  destruction  globulaire  plus  active  :  tuberculose,  chlorose, 
Gèvre  intermittente. 

Acides  biliaires.  — Les  acides  et  les  sels  biliaires  sont  aussi  vénéneux: 
il-  dissolvent  el  désagrègent  les  globules  sanguins  et  d'autres  cellules.  Ils 
l'ont  des  lésions  anatoiniques  et  il  en  résulte  la  mise  en  liberté  de  sub- 
stances  toxiques.  La  conclusion  à  laquelle  M.  Bouchard(3)  a  été  conduit  est 
pour  eux  la  même  que  celle  qu'il  a  adoptée  pour  les  pigments  biliaires; 
tout  dépend  de  l'élimination  rénale  pour  le  pronostic. 

Alcaloïdes.  —  .M.  Bouchard  a  signalé,  en  1882,  (\r>  alcaloïdes  dans  les 
matières  fécales  normales  et  il  a  vu  le  parallélisme  de  la  quantité  et  de  la 
nature  ^\c>  alcaloïdes  (]<'•>  matières  fécales  et  de  ceux  de  I  urine  (alcaloïdes 
soluhles  dans  le  chloroforme  et  alcaloïdes  soluhles  dans  l'éther).  Il  ,i 
étudié  I  action  (\r^  hases  organiques  retirées  par  lui  d'urines  provenant 
de  maladies  infectieuses.  Le  haut  intérêt  scientifique  qui   s'attache  a  ces 

1    Ch.  Bouchard,  Auto-intoxications,  p.  152. 

i  ii.  I'. ird,  Ibid.,  |i.  251. 

5    Ch.  Boni  iiard,  Ibid.,  p.  si. 
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recherches  n'a  pas  besoin  d'être  développé  ici.  Les  renseignements  que  La 
constatation  <lcs  alcaloïdes  urinaires  donne  au  clinicien  ne  me  semblent 
l>;is  pouvoir  encore  entrer  <l;ms  la  pratique  médicale.  Leur  nature  chi- 
iiiiijiie  n'esl  |);is  bien  connue;  leur  dosage  exael  est  presque  impossible 
à  cause  de  lem  faible  proportion;  il  y  a  des  difficultés  dans  leur  étude 
qui,  sans  lui  rien  enlever  de  s;i  valeur  scientifique,  ne  la  rend  pas  acces- 
sible ;in  praticien. 

Je  terminerai  par  quelques  considérations  personnelles  sur  I  une  des 
causes  possibles  de  la  production  des  alcaloïdes  dans  les  nialadies('). 
On  admet  aujourd'hui  que  les  microbes  n'agissent  pas  directement  par 
eux-mêmes,  mais  qu'ils  sécrètent  des  ferments  solubles,  et  que  ce  sont  ces 
derniers  qui  causent  les  désordres  <pii  constituent  les  maladies  infec- 
tieuses. Or,  nous  savons  que  les  ferments  solubles  provoquent  un  chan- 
gement dans  le  nombre  des  molécules  chimiques  qui  constituent  le  milieu 
de  culture,  (les  changements  sont  souvent  des  dédoublements  (ferments 
solubles  hydratants)  el  peuvent  être  aussi  des  soudures  de  molécules. 

Du  l'ait  que  le  nombre  des  molécules  change,  et  cela  est  nécessaire 
puisque  cela  résulte  de  la  présence  du  ferment  soluble,  il  s'ensuit  que  la 
pression  osmotique  du  milieu  de  culture  change. 

Cela  est  de  la  plus  grande  importance;  c'était  le  premier  point  à  établir. 

Considérons  maintenant  non  plus  un  milieu  de  culture  artificiel,  mais 
un  Liquide  physiologique  se  trouvant  dans  le  corps  d'un  être  vivant,  et 
supposons  qu'un  microbe  s'introduise  et  prospère  dans  ce  liquide. 

Alors,  la  pression  osmotique  de  cette  humeur  va  changer.  Si  le  microbe 
sécrète  un  ferment  qui  dédouble  les  molécules,  le  nombre  de  celles-ci  va 
s'accroître  et  aussi,  par  suite,  la  pression  osmotique. 

Comme  les  cellules  baignées  par  ce  liquide  ne  vont  plus  se  trouver  en 
équilibre  osmotique  avec  lui,  elles  vont  travailler  à  rétablir  cet  équilibre, 
ri  les  expériences  classiques  de  Pfeffer  sur  les  parois  semi-perméables  et 
de  de  Vries  sur  les  mouvements  des  fluides  dans  les  cellules  végétales, 
nous  apprennent  que,  dans  ce  cas,  il  y  aura  passage  de  l'eau  contenue 
dans  la  cellule  vers  le  milieu  dans  lequel  la  pression  osmotique  aura  subi 
un  accroissement.  Si  L'action  du  ferment  soluble  eût  été  de  souder  entre 
elles  des  molécules  différentes,  la  pression  du  liquide  eût  diminué  et  le 
courant  d'eau  se  lut  établi  du  liquide  vers  la  cellule.  Dans  le  premier  cas, 
la  cellule  se  vide  e|  se  dessècbe  ;  dans  le  second,  elle  se  gonfle  el  devient 
plus  riche  en  eau. 

Mais,  Lorsqu'il  s'agit  d'une  cellule  vivante,  les  choses  ne  se  passent 
pas  uniquement  de  celle  manière. 

En  effet,  la  cellule  qui  se  trouve  subitement  dans  un  milieu  dont  la 
pression  osmotique  croit  par  suite  de  la  multiplication  du  nombre  de  ses 
molécules,  peut  conserver  l'équilibre  osmotique  en  fabriquant,  elle  aussi, 
(\c>   molécules    plus   nombreuses,    cela   en    desassimilant    les    substances 

1    c.  Cuabrié,  C.  R.  Soc.  Biol.,  -l'I  H  ■>>.*  janvier  1898. 
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albuminoïdcs  qu'elle  renferme.  Si  celle  desassimilation  se  Pa.il  vite,  ce 
qui  sera  nécessaire  dans  le  cas  où  I  infection  se  développera  rapidement, 
elle  pourra  se  faire  incomplètement  :  et,  alors,  on  conçoit  que  les  cellules 
sécréteront  ces  substances  azotées,  complexes,  qui  sont  des  alcaloïdes. 
Si  celle  désassimilation  se  fait  lentement,  la  molécule  albuminoïde  sera 
plus  profondément  détruite  et  la  proportion  des  alcaloïdes  sera  moindre, 
parce    <|ii  ils    seront    eux-mêmes    réduits    en    composés    azotés     plus 

simples. 

Mais  la  cellule  a  encore  d'autres  ressources  :  elle  peut  sécréter,  elle 
aussi,  un  ferment  soluble  faisant  des  dédoublements  ou  des  soudures  de 
molécules  et  jeter  ce  ferment  antagoniste  dans  le  milieu  où  vil  le  microbe 
qui  sécrète  son  fermenl  soluble  propre.  Ce  ferment  fabriqué  par  la  cel- 
lule, ce  sérail  la  substance  qui  guérit. 

Enfin  l'organisme  peut  venir  au  secours  de  la  cellule  si,  par  le  jeu  Ai-> 
nerfs  vaso-moteurs,  il  peut  augmenter  la  pression  hydrostatique  dans  le 
milieu  microbien  et,  par  suite,  diminuer  la  vitesse  avec  laquelle  la  cellule 
doit  établir  le  courant  d'eau  dirigé  de  son  intérieur  vers  le  milieu 
microbien  pour  rétablir  l'équilibre  osmotique  détruit  par  les  dédou- 
blements moléculaires  dus  à  I  activité  du  ferment  soluble  sécrété  parle 
microbe. 

Les  vérifications  expérimentales  que  j'ai  obtenues  sont  les  suivantes  : 

1°  L'augmentation  de  la  pression  osmotique  de  bouillons  de  culture 
sous  l'influence  d'un  microbe  (le  bacterium  coli); 

"2°  L'augmentation  de  la  pression  osmotique  des  cultures  microbiennes 
avec  l'âge  de  la  culture; 

5°  Enfin,  résultat  publié  seulement  dans  une  notice  sur  les  travaux 
scientifiques  de  l'auteur  en  1898,  la  vérification  de  la  production  d'alca- 
loïdes par  un  organisme  monocellulaire  sous  l'influence  de  l'augmenta- 
tion de  la  pression  osmotique  du  milieu  dans  lequel  il  est  immergé. 

J'ai  vu,  avec  la  levure  de  bière,  les  quantités  d'alcaloïdes  sécrétés  eu 

un  temps  donné,  être  entre  elles  coi e  I  est  à  kJ,T>  lorsque  les  pressions 

osmotiques  (\v<.  milieux  étaient  entre  elles  comme  I  et  10. 


IV.  _  SUBSTANCES  AZOTÉES  DE  NATURE  ALBUMINOÏDE 

Albumine.  —  L'albuminurie  est  un  symptôme  très  fréquent  dans 
beaucoup  de  maladies  aiguës  et  se  rencontre  quelquefois  dans  des  maladies 
chroniques.  Sa  constatation  ne  serait  pas  d'une  grande  valeur  pour  le 
clinicien  si  l'étude  de  ses  variations  et  de  la  manière  dont  elle  débute  ne 
donnait  souvent  des  renseignements  Tort  utiles  pour  juger  de  la  marche 
de  la  maladie  ei  pour  prescrire  le  traitement. 

La  question  de  savoir  s'il  peut  y  avoir  albuminurie  sans  néphrite  n  est 
pas  absolument  tranchée.  On   sait  qu'elle  a  été  résolue  par  l'affirmative 
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parSenatorel  par  lu  négative  par  Lécorché  etTalamon(1).  L'intermittence 
ilmii  on  pourrail  rire  tenté  de  faire  un  caractère  «le  l'albuminurie  non 
rénale  el  qui  peul  être  regardée  comme  une  forme  souvent  peu  grave(s) 
de  la  maladie,  se  rencontre  au  débul  el  à  la  fin  de  vraies  néphrites(s). 

Lécorché  el  Talamon  appellent  albuminurie  à  minima  celle  des 
néphrites  qui  sont  localisées  à  quelques  glomérules  et  <jni  provoqueraient 
cette  albuminurie  qu'on  ;i  appelée  physiologique  parce  que  l'intégrité  du 
rein  paraissait  n'être  pas  en  cause. 

ML  A.  Robin  croit  que  l'albuminurie  peut  se  produire  par  déminéra- 
lisation phosphatée  <lu  sang  (albuminurie  phosphaturique)  et  que  c'est  le 
sang  « | ii i  est  altéré  le  premier,  le  rein  ensuite.  Toujours  est-il  (pie  l'albu- 
mine traverse  le  rein  pour  des  causes  passagères  et  qu'on  peut  provoquer 
l'albuminurie  par  un  grand  nombre  de  moyens,  tels  que  l'excitation  des 
nerfs  cutanés,  l'application  de  compresses  de  chloroforme,  par  des  fric- 
tions de  térébenthine,  etc.  Minucci  a  observé  55  fois  l'albuminurie  sur 
50 \  cas  d'inhalations  chloroformiques.  Il  a  noté  qu'elle  était  souvent  de 
peu  de  durée,  bien  qu'elle  ait  persisté  quelquefois  jusqu  à  20  jours. 

Si  l'albuminurie  n'est  pas  à  coup  sûr  synonyme  de  néphrite,  a  dit 
M.  Guyon,  elle  indique  toujours  une  modification  dans  l'état  fonctionnel 
ou  peut-être  même  anatomique  du  rein.  Tous  les  faits  de  cet  ordre  ont, 
en  clinique,  une  importance  majeure!*). 

Il  y  a  {\v>  albuminuries  qui  sont  causées  par  les  modifications  de  la 
circulation  rénale  consécutive  à  la  stase  du  sang  dans  la  veine  cave:  ce 
sont  celles  dues,  par  exemple,  aux  maladies  de  cœur  et  peut-être  celles 
dues  à  la  congestion  rénale  des  urinaires  chirurgicaux.  C'est  en  déter- 
minant îles  troubles  dans  la  circulation  rénale  que  la  commotion  céré- 
brale, les  lésions  du  quatrième  ventricule,  les  fractures  du  crâne,  les 
brûlures  étendues  déterminent  l'albuminurie  (Guyon). 

Mais  les  grandes  sources  (\c^  albuminuries  ce  sont  les  infections(s)  et 
aussi  les  intoxications.  Toutes  les  intoxications,  sauf  celles  que  causent 
le  phosphore  et  l'arsenic,  déterminent  l'albuminurie,  presque  toutes  les 
infections  I  engendrent. 

L'albuminurie  est,  comme  l'a  dit  M.  Bouchard,  «  l'accident  malfamé 
des  néphrites)'1)  »  et  pourtant  les  quantités  de  matière  proléique  qu'elle 
soustrait  à  l'organisme  sont  rarement  considérables;  mais,  comme  il  l'a 
l'ail  remarquer,  ces  pertes  qui  seraient  facilement  réparables  chez  un 
sujet  dont  l'alimentation  serait  suffisante  et  les  digestions  bonnes  ne  sont 
pas  compensées  chez  les  albuminuriques  par  une  assimilation  suffisante. 

L'intoxication  chronique  ayant   pour  point  de  départ  le   tube  digestif 

(')  Lécorché  et  Talamon,  Traité  de  l'albuminurie,  lx.xs.  p.  174-210. 
-    Cii.  Bouchard,  /;»//.  <l<-  l'Acad.  de  méd.,  p.  744,  1892. 
■    Dieoi  ifoy,  Bull,  de  l'Acad.  >><■  méd.,  p.  ni;',..  1893. 
•    Gi  ros,  /."'■.  cit.,  p.  ï.'i. 

Voy.  •>  propos  des  variations  do  l'albuminurie  le  livre  déjà  cité  de  M.  A.  RobIn,  La  fièvre 
typhoïde,  p.  105-1 13. 

i  h.  i; iabd,  Auto-intoxications,  p.  I  H). 
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produit  des  troubles  de  la  nutrition  ri  des  émonctoires.  Il  peul  j  avoir 
albuminurie  cl  peptonurie  (')  dans  la  dilatation  gastrique. 

Spillmann  (congrès  « l«-  médecine  de  Nancy)  a  trouvé  de  I  albuminurie 
dans  un  cas  de  typhus  exanthématiquc  avec  diminution  de  la  toxicité 
urinaire;  c'esl  bien  un  cas  d'albuminurie  avec  insuffisance  rénale. 

L'albuminurie  de  la  grossesse  abouti!  très  rarement  à  I  éclampsie  d  après 
les  50000  accouchements  de  la  statistique  de  MM.  Braun  el  Charpentier. 
Si  elle  dépasse  2  pour  1 000.  si  elle  coexiste  avec  de  l'anasarque  el  avec 
de  l'oligurie,  le  pronostic  esl  grave  pour  la  mère  et  pour  I  enfant  :  mais  ce 
cas  ne  se  présente  que  I ,  ï  fois  sur  100  dans  les  albuminuries  gravi- 
diques^), d'après  Talamon. 

M.  Àudebert,  sur  la  demande  de  M.  Amozan,  a  examiné  l'urine  des 
nouveau-nés  au  poinl  de  vue  de  l'albumine.  Il  a  trouvé  qu'elle  contenait 
de  l'albumine  lorsque  la  mère  étail  albuminurique.  Ce  fait  positif,  qui 
montre  les  relations  pathologiques  de  l'état  «lu  rein  chez  la  mère  et  I  en- 
fant, doit  être  rapproché  de  la  constatation  de  l'albuminurie  chez  les 
nouveau-nés  lorsque  la  mère  n'est  pas  albuminurique  mais  que  l'expul- 
sion a  été  longue  et  difficile. 

L'albuminurie  chez  les  tuberculeux  est  duc  à  la  néphrite  causée  par  le 
passage  de  la  tuberculine  et  de  divers  poisons  à  travers  le  rein  (Teissier)(3). 
Les  formes  hématuriques  ou  polyuriques  «le  l'albuminurie  chez  les  tuber- 
culeux sont  particulièrement  graves  pour  le  pronostic. 

L'albuminurie  sénile  (Talamon)  peul  n'avoir  pas  de  gravité  immédiate; 
son  pronostic  est,  le  plus  souvent,  celui  de  l'albuminurie  cardiaque. 

lue  autre  albuminurie  spéciale  est  celle  qui,  dans  les  néphrites  chirur- 
gicales, est  due  à  des  germes  pyegènes;  cette  albuminurie  constitue,  dans 
la  plupart  des  cas.  une  indication  opératoire,  tandis  que  celle  des 
brightiques   aurait    une    signification    tout    opposée    (Arnozani.    Ainsi, 

'    Cit.  Bouchard,  Ibid.,  p.  177. 

i   Talamon,  Troisième  Congrès  de  médecine  interne.  Nancy,  1896. 

']  Il  n'est  peut-être  pas  inutile  i\r  rappeler  ici  que  l'albuminurie  a   toujours  été  constatée 
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j';ii  \n  quelquefois  M.  Guyon  guérir  de  fortes  albuminuries  (3  grammes 
m  vingt-quatre  heures)  par  l'opération  de  la  taille.  C'étaienl  îles  albu- 
minuries vésicales  durs  à  l'irritation  de  la  muqueuse  de  la  vessie.  Il  y 
a\ail  toujours  hématurie. 

i onslruiles  d'après  1rs  dosages  que  j'ai  effectués  sur  l'urine  des  malades  < [u'its  ont  examinés  à 
ce  poinl  de  \  ue. 

,i   In  étudianl  les  courbes  ci-jointes  on  se  rend  compte   de  plusieurs  faits  intéressants.   I >>n i 
d'abord  nous  constatons   que   lorsque  l'albumine    n'existait  p;is  auparavant  dans  1rs  urines,  elle 
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apparaît  à  la  suite  'les  injections,  el  que,  si  les  urines  en  contenaient  déjà,  la  quantité  d'albu- 
mine augmentait. 
Lorsqu'il  n'existait  pas  d'albumine  dans  les  urines,  on  en  voil  apparaître  des  traces  le  jour  même 

de  l'inoculation;  en  deux  ou  trois 
jours  elle  acquiert  son  maximum  pour 
disparaîl  re  ensuite  en  deux  ou  quatre 
jours.  Dans  ces  cas,  la  quantité  d'al- 
bumine est  faible,  elle  n'atteinl  guère 
que  25  à  30  centigrammes. 

Lorsque  les  urines  contenaient  déjà 
de  l'albumine,  on  voil  l'augmentation 
dans  sa  quantité  se  produire  le  jour 
même  de  l'inoculation,  atteindre  son 
maximum  en  deux  ou  trois  jours  el 
revenir  àpeu  près  dans  le  même  temps 
,i  son  taux  primitif,  (les  phénomènes 
se  renouvellent  ;'i  chaque  inoculation, 
ei  à  la  lin  du  traitemenl  le  malade 
perd  une  quantité  d'albumine  à  peu 
près  semblable  .;i  relie  du  début. 

Règle   générale,    le    maximum    de 
L'albumine  répond   au  minimum  dans 
la  quantité  d'urine.  Ce  fail  peul   être  facilemenl  constaté  sur  nos  ir;ieés  :  on  voit  la  courbe  de 
l'urine  descendre  alors  que  celle  de  l'albumine te,  puis  les  courbes,  qui  s'étaient  graduelle- 
ment rapprochées  s'écarteni   de  veau;  mais  le  tracé  de    l'albumine    reprend    plus  rite   que 

celui  de  l'uVinc   son  niveau  primitif, 

On  pouvail  penser,  puisque  nos  quantités  d'albumine  sonl  évaluées  par  rapport  au  litre,  que 
l'augmentation  constatée  n'esl  qu'apparente,  étanl  donné  que  le  malade  ne  perd  p;is  plus 
nu'avanl  l'inoculation.  Il  n'en  esl  nen.  el   une  simple  proportion   suffil  pour  constater  qu'il  y  ;i 

bien  une  auemcntali 'écllc  d'albumi Inus  les  vingt-quatre  heures,  mais  celle  augmentation 

nui  dans  les  c 'bes,   paraîl  être  de  r.H  ù  il)  centigran 's,  jusqu'à    près  de  2  grammes  cl  qui 

semble    doubler    dans  certains   cas    l'albuminurie    préexistante,    n'osl    en    réalité   que  de  ^  ;'i 
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Les  goutteux,  les  diabétiques  choz  lesquels  l'albuminurie  n  e^i  pas  en 
rapporl  avec  la  glycémie,  il  après  Lancereaux,  el  les  obèsos  peuvent  avoir 
des  albuminuries  intermittentes  qui  n*'  dépendent  pas  <l  une  néphrite 
constituée  à  l'étal  chronique  (Guyon).  L'albumine  existe  dans  le  diabète 
i.~  Fois  sur  100  d'après  M.  Bouchard. 

Enfin,  P.  Colombini  a  trouvé  de  l'albumine  12  fois  sur  72  cas  de  blen- 
norragie avec  épididymite,  et  24  fois  seulemenl  sur  300  cas  non  com- 
pliqués. Il  t'u  déduil  que  la  maladie  se  propage  par  I  épididyme  à  la 
vaginale  qui  sérail  le  point  de  dépari  de  I  infection  générale  produisant 
l'albuminurie. 

Puisque  l'albuminurie  es!  un  symptôme  si  fréquenl  dans  les  maladies, 
il  importe  «le  savoir  reconnaître  avec  certitude  l'albumine  dans  1rs 
urines.  Je  n'ai  pas  ici  à  discuter  les  procédés  que  les  chimistes  mettent 
en  œuvre  pour  la  caractériser  et  la  doser;  mais  je  suis  obligé  de  dire  un 


.*id  centigrammes   ei    ne   représente  guère   que   le   cinquième  ou    le  dixième  de   la  quantité 
primitive. 
Ce  que  nous  venons  dédire  ausujctde  l'albumine  représente  une  règle  générale  sujette  à  des 
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exceptions.  Il  peul  se  faire  ([in-  le  maximum  de  l'albumine  rie  corresponde  pas,  dans  certaines 
inoculations,  au  minimum  des  urines,  ou  bien  encore  on  voil  chez  le  même  malade  une  lé 
gère  augmentation  survenir 
un  ou  deux  jours  après 
l'injection,  lundis  que  <n i»-l- 
i|iir>  juins  plus  tard  il  j  a 
<lc~  oscillations  sans  cause 
connue.  Un  peul  encore  voir, 
lorsque  quatre  inoculations 
ont  provoqué  chacune  une 
poussée  d'albumine,  une  cin- 
quième déterminer  en  un 
jour  un  abaissement  marqué, 

Comme    ) r     la    quantité 

d'urine  éliminée,  nous  devons 
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reconnaître  que  la  recherche  de  l'albumine  ne  ne  nous  renseigne  guère  sur  l'étal  des  reins  au 
poinl  de  vue  de  la  nature  de  là  lésion.  Deux  malades  qui  n'onl   certamemenl   pas  de  néphrites 
lenl   de  l'albuminurie;  un  autre  donl  les  reins  sonl  gros,  manifestement  malades,  a  des 

variations   beaucoup   moins  importantes  que  celles  d' alade  dont  les  rems  ne    paraissent 

guère  atteints     . 

12 
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mol  de  la  nature  de  la  substance  <|ifils  appellent,  en  clinique,  albumine. 

On  appelle  albumine  I  ensemble  des  matières  protéiques  <pii,  dans  une 
urine  faiblemenl  acidulée  pur  l'acide  acétique  par  exemple,  coagule  à  la 
chaleur  d'un  bain-marie. 

En  réalité  on  obtient  ainsi  un  précipité  de  serine  cl  de  globuline. 

C'esl  Senator  (')  qui  a  le  premier  montré  que,  dans  Ions  les  cas  d'albu- 
minurie, on  retrouve  à  la  l'ois  ces  <lcn\  substances,  cl  M.  Noël  Paton  (s)  a 
observé  que  le  rapport  de  la  quantité  de  serine  à  celle  de  globuline  est 
élevé  dans  les  néphrites  aiguës,  sans  hématurie,  et  plus  faible  lorsqu'il  y 
a  hématurie,  hémoglobinurie  ou  que  la  néphrite  est  chronique. 

Les  variations  relatives  des  proportions  de  globuline  et  de  serine  ne 
me  paraissent  pas  présenter  encore  un  intérêt  bien  précis  en  sémiologie; 
mais  il  est  une  autre  considérai  ion  qui  a  permis  dans  certains  cas  d'albu- 
minurie de  savoir  si  le  malade  ('tait  atteint  de  néphrite  véritable  ou  d'un 
de  ces  états  dans  lesquels  l'intégrité  du  rein  n'est  pas  ou  est  peu  en 
cause,  .le  veux  parler  de  l'albumine  non  rétractile.  M.  Bouchard,  qui  l'a 
décrite  ("').  a  rencontré  dans  certains  cas.  et  en  particulier  chez  les  obèses 
azoturiques,  une  matière  qui  précipite  par  les  coagulants  de  l'albumine 
ordinaire,  mais  qui,  à  l'inverse  de  l'albumine  vraie  des  néphrites,  ne  se 
rétracte  pas  sous  l'influence  de  la  chaleur.  C'est  là  un  exemple  de  ces  albu- 
minuries à  albumine  non  rétractile  qui  sont  pour  M.  Bouchard  l'indice 
d'un  étal  dyscrasique  et  non  le  signe  révélateur  d  une  néphrite.  C'est 
ainsi  (pie  M.  Bouchard  a  pu  établir  l'absence  de  néphrite  chez  des  albu- 
minuriques  atteints  de  lièvre  typhoïde,  de  pneumonie  grave,  de  rhuma- 
tisme avec  hyperthermie,  d'érysipèle,  d'intoxications  aiguës,  de  chlorose, 
de  diabète,  etc. 

Mais  quelle  que  soit,  la  nature  des  espèces  chimiques  qui  constituent  ce 
qu'on  appelle  l'albumine  en  clinique,  il  est  certain  que  l'élimination 
régulière  de  grandes  quantités  d'albumine  peut  avoir  des  inconvénients 
graves.  J'ai  parlé  de  la  perte  journalière  de  substance  protéique  qui  a  son 
importance  chez  un  malade  qui  répare  mal  cette  dépense  quotidienne; 
mais  une  considération  sur  laquelle  M.  Arnozan  a  insisté  fait  encore 
mieux  comprendre  les  accidents  qui  en  peuvent  résulter  (*).  M.  Arnozan 
pense  (comme  autrefois  le  supposait  Gubler)  que  dans  la  néphrite  aiguë 
l'albumine  urinaire  résulte  plutôt  d'une  exsudation  produite  par  un  tra- 
vail inflammatoire  du  rein  que  par  une  transsudation.  Il  en  donne  pour 
preuve  la  quantité  d'éléments  histologiques  (leucocytes,  cylindres,  etc.) 
qu'on  trouve  chez  les  albuminuriques. 

Dans  certaines  albuminuries  la  quantité  d'albumine  traduirait  donc  le 
travail  de  destruction  de  la  substance  rénale  et  prendrait  une  importance 
de  premier  ordre.  Talamon  donne,  peut-être,  un  bon  critérium  pour  juger 

(•)  Siwiok.  Virchow'i  Archiv,  t.  LX,  p.  W6,  1874. 

Paton,  British  med.  Journal,  i.  II.  p.  196-201,  1890. 
(')  Cm.  Boi  chard.  Ralentissement,  p.  I  13. 
■    arnozan,  Congrès  de  médecine  de  Nancy,  1896 
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de  la  valeur  de  la  considération  de  I  abondance  de  I  albumine  urinaire.  Si 
la  quantité  de  l'albumine  croit,  dit-il,  lorsque  la  quantité  d'urjne  ne 
croil  pas,  c'esl  que  les  lésions  s'étendent.  Si  l'urine  devienl  plus  abon- 
dante, lorsque  l'albuminurie  esf  elle-même  peu  marquée,  le  diagnostic 
peul  être  plus  rassurant. 

Propeptone.  —  Peptone.  —  Mucine.  —  On  a  constaté  la  présence  de 
produits  albuminoïdes  présentant  les  caractères  «les  peptones  dans  les 
mines  des  malades  atteints  de  dilatation  gastrique  (Bouchard)  el  plus 
généralement  chez  ceux  qui  suppurenl  (conclusion  «le  la  thèse  de  Wasser- 
nianii.  Paris,  1886).  D'après  L  Harris  (de  Chicago)  I  albumosurie  signifie 
simplement  étal  infectieux. 

M.  Lcidié,  dans  un  travail  récenl  sur  les  urines  purulentes  ('),  admet 
que  If  |>us  mélangé  à  des  urines  ammoniacales  donne  des  matières  albu- 
minoïdes dont  l'altération  dans  un  semblable  milieu  donne  naissance  a 
des  alcali-albumines,  à  (\v^  propeptones  et  enfin  à  de  vraies  peptones. 

La  pyine  «les  anciens  ailleurs  sérail,  d'après  M.  Leidié,  un  alcali-albu- 
mine; la  mucine  des  urines  purulentes  ammoniacales  est  une  nucléo- 
albumine;  la  mucine  «les  urines  acides  est  un  mélange  où  domine  une 
globuline.  D'après  ce  travail,  un  pourrait  dire  que  la  quantité  île  peptones 
trouvée  dans  une  urine  purulente  pourrait  servir  à  estimer  l'intensité 
des  fermentations  dont  elle  est,  le  siège. 

Fibrine.  —  On  a  signalé  la  présence  de  la  fibrine  sous  deux  formes 
dans  l'urine  :  l'une  à  létal  de  caillots  fibrineux  longs,  élastiques,  plus 
ou  moins  teintés  par  le  sang  qui  les  accompagne.  C'esl  cette  forme  de 
(ibrinurie  qu'on  observe  dans  la  chylurie  et.  qu'après  bien  d'autres,  j'ai 
observée  et  décrite  à  mou  tour,  dette  (ibrinurie  a  une  importance  spé- 
ciale  pour  le  chirurgien,  parce  qu'elle  peut,  par  les  caillots  fibrineux 
< 1 1 1  l'Ile  forme  dans  la  vessie,  obstruer  le  col  de  la  vessie,  provoquer  une 
rétention  el  nécessiter  un  calhélérisino  quelquefois  laborieux. 

I  ne  autre  l'orme,  plus  rare  encore,  est  la  lihrinurie  liquide  dans 
laquelle  l'urine  présente  plus  ou  moins  l'aspect  gluant  d'une  solution  de 
gélatine,  .le  crois  avoir  été  en  présence  (Yunc  urine  de  celle  nature  et  <j 
je  n  ose  affirmer  qu  il  en  était  bien  ainsi,  c'esl  parce  que  la  substance 
alliiuninoïde  que  j'en  ai  extraite  el  qui  donnait  à  l'urine  acide  examinée 
un  aspect  filant  et  glaireux,  différait  de  la  fibrine  ordinaire  en  ce  qu'elle 
ne  décomposait  pas  l'eau  oxygénée,  en  ce  qu'elle  ne  contenait  que  12,1  I 

pour  100  d'azote  tandis  que  la  fibrine  du  sang  en  renferme  16,91  pour 

100,  enfin,  en  ce  que  ses  solutions  par  l'eau  salée   ne  coagulaient  pas  par 

la  chaleur. 

Cependant,  d'autres  propriétés  ,  insolubilité  dans  l'eau  pure,  solubilité 
dans  I  eau  chargée  de  chlorure  de  sodium  lorsqu'elle  ('lait  récemment 
précipitée,  solubilité  dans  l'acide  acétique  étendu,  enfin,  dépôt  au  fond 


Leidié,  Recherches  chimiques  sur  les  urines  purulentes,    1///;.  des  maladies  des  organes 
gémto-urinaires,  juillet  1895. 
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du  vase  après  <|ii<'l<|ii<'s  jours  de  repos  d'une  substance  ou  filaments  uns 
toul  ;i  fa  il  analogues  à  la  fibrine  en  même  temps  que  l'urine  cessai!  d'être 
filante  semblenl  bien  montrer  que  le  composé  albuminoïde  examiné  était 
de  la  fibrine.  Il  y  avail  «le  plus  peptonurie. 

I.  histoire  du  malade  csl  assez  intéressante  pour  que  j'y  insiste  un  peu. 
Il  s'agissait  d'un  homme  robuste  venu  de  l'étranger  pour  se  faire  opérer 
il  un  calcul  vésical  d'acide  urique. 

L'analyse  de  l'urine  donna  les  résultats  suivants  : 

I.   AVANT  i,\    i  inmnu  i  il.   —  luim;  FILANTE 

Quantité  cm  vingt-quatre  heures.    .    .    .       2250  centimètres  cubes. 

Densité  .    . 1(11". 

....  i  Acide  (acidité  d'un  quarl  inférieure 

Réaction .,■■,,  , 

(       a  I  acidité  normale  . 

Couleur  .    .       Normale. 

Odeur Forte. 

Aspect Filant,  huileux,  gluant. 

!'   l'en    abondant,     formé    de    leuco- 
cytes,  plus  hématies,  plus  quel- 
ques cellules  épithéliales. 
f  Urée 1  i   .()«.)  \ 

Eléments    nor-   i  Acide  urique  ....         0-''..".">  /         .. 

,.,  ,            '  .,     ....  >    pac  M  tre. 

maux    .    .    .    )  Chlorures S-;r,0(>  l   ' 

'  Acide  phosp'.iorique   .         0*r,25  y 

Albumine 

i   Glucose I 

.• ,  ,       ..       ,  Indican v. 

l.lriurlll-palliii-     )    _.  \ 

<  Pigments  normaux.   .   ) 
°"  i  Substance  albuminoïde  i 

!     (contenant  I2,il  pour      0«r,12  par  litre. 
V     100  d'azote  .   .   .   .  ) 

II.    I  l'.IM.    ni     PREMIER    JOUR    SCIVAN1     L'OPÉRATION      '    .     —     DHIXE    \n\    FILANTE 

Quantité  en  vingt-quatre  heures  .    .    .    .       1200  centimètres  cubes. 

Densité 1020. 

Réaction fortement  acide. 

Couleur ) 

Odeur >  normaux. 

Vspecl \ 

.,      .  \  Cristaux  d'acide  urique,   nombreux 

Dep  .1 ' 

(      leucocytes. 

Eléments    nor-  \  Urée I2'r,61. 

maux   .    .    .   i  Acide  urique    ....         O^IO, 

. ,,  \  il  '.'.Ml  'pouvail  tenir  à  la  présence 

ii  . i        \  f        du   lui-  . 

I.lrmriil-.|i,illn,-    )    ...  ' 

,  '  '  Glucose i 

logiques.  .    .    j  ,    .  f 

1  /  Indican \  pas. 

\  Pigments  anormaux   .    ) 

1    l.'uri le  La  journée  de  l'opérati l'a  pas  été  examinée  parce  qu'elle  contenail  un  peu 

de  sang  provenanl  des  manœuvres    inévitables  <)'■   l'opération  pour  l'extraction  d'un  gros  calcul 
In; m  ■  d'acide  urique. 
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III.    DEOXIÈUI    JOCB    i i   mii  km  ION.    —    DRISI     III  v\i     kDONDAHJIE.N1 

Quantité  en  vingt-quatre  heures.    .    .    .       I  iini  centimètres  cubes. 

Densité HUN. 

Réai  tion rortement  acide. 

Couleur j 

<  Ideur >  normaux, 

Aspecl ) 

Dépôt acide  urique,  leucocytes,  hématies. 

Éléments    -  s  I  réo J(>  r. 1 7. 

maux   .    .    .   /    icide  urique   ....         (>>'.ri.">. 

....  (     il  '.K.'i    pourail  tenir  à  la  iirésem  i 

Ml'ii e .  .    | 

blemenlspatno-  \  ,.. 

.  Glucose ) 

logiques.  •    ■  i  ,    |                                 / 

1  /  Indican 

Pigments  ai ' 


,  I '••'-• 
anormaux  . 


Les  urines  des  jours  suivants  furent  (liantes,  et,  chose  à  noter,  elles  ne 
cessèrent  pas  de  l'être  après  îles  lavages  antiseptiques  de  la  vessie.  Le 
malade  se  remit  fort  bien  de  l'opération,  mais  il  garda  ses  urines  filantes 
qui  avaient  cessé  de  l'être  pendant  vingt-quatre  heures  seulement,  pen- 
dant le  jour  suivant  1  opération. 

Le  seul  micro-organisme  trouvé  dans  cette  urine  recueillie  aseptique- 
iiient   fut  le  bacterium  coli,  ainsi  qu'il  résulte  îles  examens  de  M.  Motz. 

M.  Guyon  cite  un  cas  d'une  semblable  urine  acide  filante  observé  par 
lui  il  v  a  fort  longtemps  et  n'en  a  pas  vu  d'autres  pendant  toute  sa  car- 
rière. Il  est  donc  extrêmement  rare  d'en  rencontrer. 

En  admettant  qu'on  soit  en  présence  d'une  fibrinurie  véritable,  elle 
semble  bien  difficile  à  expliquer. 

Dans  une  expérience  inédite  faite  autrefois,  à  un  tout  autre  point  de 
vue.  par  M.  le  docteur  Alliarran,  nous  avons  injecté  dans  la  vessie  d  un 
chien  de  l'induré  de  potassium,  puis  nous  avons  lie  les  uretères  et  la 
verge  de  ranimai,  et  nous  avons  trouvé,  le  lendemain  dans  la  vessie, 
un  liquide  limpide,  incolore,  contenant  de  notables  proportions  de  fibrine. 
L'exsudation  de  ce  liquide  dans  ce  cas  peut-elle  être  comparée  à  I  obser- 
vation précédente?  (î'est  sur  quoi  je  ne  conclurai  pas. 

Vogel  cite  un  cas  de  fibrinurie  observé  chez  une  femme  atteinte  du 
mal  de  Bright. 

Fermente  solubles.  —  Dans  tontes  les  urines  non  albumineuses  on 
peut  précipiter  par  l'alcool  une  substance  de  nature  alhiuninoide  qui  a  la 
propriété  de  saccharifier  l'empoi  d'amidon.  C'est  la  néfrozymase,  décou- 
verte par  M.  Béchamp  qui  lui  attribue  une  origine  rénale.  Elle  serait  le 
ferment  sécrété  par  la  glande  rénale  d'après  ce  savant.  La  plupart  des 
auteurs  prétendent  que  la  néfrozymase  représente  l'ensemble  des  ferments 
digestifs  éliminés  par  le  rein. 

Hémoglobine.  —  Certaines  urines  très  fortement  colorées  en  rouge 
foncé  ne  contiennent  pas  de  pigments  biliaires  (urobiline)  et  ne  ren- 
ferment pas  d'éléments  figurés  du  sang  (hématies).  Elles  ne  contie ni 

p;i^  non  plus  d  héinatoporphvrine  lorsque  le  malade  il  a  paï  fait  usage  de 
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sulfunal  :  mais  elles  sont  colorées  par  de  l'hémoglobine  (ou,  d'après  Hoppe- 
Scj  1er,  par  de  l;i  méthémoglobine). 

L'hémoglobinurie  s'observe  après  refroidissement,  c'esl  l'hémoglobi- 
miiie  a  frigore.  Elle  a  été  signalée  pour  la  première  fois  par  Harlay, 
en  1864.  Elle  est  toujours  accompagnée  (l'une  albuminurie  abondante  cl 
presque  aussi  passagère  qu'elle  (').  Les  crises  durenf  quelques  jours,  el 
chez  certains  malades  la  moindre  cause  les  provoque,  comme  par  exemple 
l'oubli  de  mettre  des  joints  pour  sortir  lorsqu'on  en  ;i  l'habitude.  L'hémo- 
globinurie a  frigore  n'est,  selon  Kops  (d'Anvers),  qu'un  accident  ;m 
coins  (l'une  modification  profonde  du  sang. 

.1  ai  constaté  que  l'élimination  (\r>  composés  urinaires  normaux  était 
plutôt  augmentée  par  les  crises  d'hémoglobinurie,  l'ait  qui  m'a  suggéré 
quelques  considérations  accompagnées  d'expériences  nouvelles  sur  l'in- 
fluence des  volumes  moléculaires  des  substances  dissoutes  dans  l'urine 
relativement  à  leur  passage  à  travers  le  rein  (*). 
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Gaz.  —  L'hydrogène  sulfuré  peut  exister  dans  l'urine  qui  fermente  et 
n'a  pas  d'autre  signification  que  celle  de  révéler  un  état  de  putréfaction 
qui  donne  à  l'urine  une  odeur  suspecte.  L'azote  et  l'oxygène  peuvent  se 
dégager  de  la  vessie  et  donner  lieu  à  de  la  pneuniiiturie  d'après  yuw 
observation  de  M.  Bazy  (").  L'analyse  du  gaz  avait  été  laite  par  M.  Hardy. 

J'ai  montré  que  les  gaz  qui  se  tonnent  dans  les  cultures  du  bacterium 
coli  et  (pie  .M.  Bouchard  m'avait  engagé  à  analyser,  sont  constitués  par 
de  l'azitle  i  '  i.  Il  n'y  a  donc  pas  à  s'étonner  de  voir  l'azote  prendre  nais- 
sance dans  de  I  urine,  même  dans  la  vessie.  J'ai  rappelé  plus  haut  le  rein 
gazeux  qui,  d  après  mes  déterminations,  renfermait  de  l'azote  et  de  1  oxy- 
gène mêlés  à  de  I  acide  carbonique. 

La  présence  des  gaz  dans  l'urine  vient  dr<  manœuvres  du  cathétérisme 
OU  de  I  action  des  microbes  urinaires. 

Il  n'y  a  pas  à  se  préoccuper  de  l'ammoniaque  au  point  de  vue  de  sa 
toxicité,  car  il  ne  peut  y  avoir  d'ammoniémie  qu'en  cas  de  rétention 
absolue  par  le  rein.  L'urée  ne  peut  pas  produire  assez  d'ammoniaque 
dans  l'intestin  ni  dans  le  sang  pour  produire  l'intoxication  (  ').  Il  n'y  a 
pas  non  plus  à  s'en  préoccuper  au  point  de  vue  de  la  pneumaturie  à 
cause  de  sa  très  grande  solubilité  dans  I  urine. 


1  C.  Ciiabhié,  Thèse  inaugurale,  1892,  p.  il. 

-  //"'/..  p.  24-60  el  Comptes  rem  lus  des  séances  de  l'Académie  des  sciences.  Novembre,  1891 

"■  Bazy,  Annales  des  maladies  des  organes  génito-urinaires,  1883,  p.  586. 

•  i     Cuabrié,  Bull,  de  la  Soc.  de  biol..  février  1892. 

■  Cii.  Bocciiaiid,  Auto-intoxications,  p.  122-125. 
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Sels  minéraux.  Il  \  a  dans  l'urine  deux  matières  convulsivantes  : 
l'une  organique  rapide;  la  seconde,  la  potasse,  à  effel  plus  lent,  < I < »i  1 1  nu 
sel,  le  chlorure  de  potassium,  esl  convulsivant  cl  toxique  à  0gr,18  par 
kilogramme  d'animal  (  '  ). 

Les  alcalis  cependanl  sont  indispensables  à  certains  actes  de  la  désas- 
similation;  sans  eux  les  acides  organiques  ne  peuvenl  Be  brûler  dans 
l'économie  (Bouchard).  Mais  les  sels  de  potassium  étanl  10  fois  plus 
toxiques  que  ceux  de  sodium,  on  évitera  les  aliments  qui  apporteraient 
l'alcali  nécessaire  sous  la  forme  toxique.  Aussi  on  recherchera,  pour  les 

urémiques  surtout,  des  aliments  peu  riches  e atières  extractives  el 

en  potasse,  le  lait,  parce  qu'il  ne  contienl  guère  de  potasse  el  qu  il  donne 
des  matières  fécales  peu  abondantes,  solides  el  par  conséquent  se  prêtant 
peu  à  ce  que  leurs  poisons  soienl   résorbés  par  l'intestin  (Bouchard). 

M.  L  Charrier  (de  Marseille)  a  étudié  en  détail,  el  avec  nue  technique 
chimique  irréprochable,  l'élimination  de  la  potasse  dans  les  néphrites. 
Les  résultais  de  ces  nombreuses  analyses  peuvent  être  résumés  ainsi  : 

1"  La  potasse  urinaire  s'élimine  généralement  mal  dans  les  néphrites 
chroniques,  et  la  potasse  est  à  peu  près  la  seule  de  toutes  les  matières 
minérales  à  se  mal  éliminer  dans  ces  maladies; 

2°  L'urée  et  l'acide  phosphorique  surtout  diminuent  aussi  quand  la 
potasse  diminue  dans  l'urine; 

3°  L'analyse  d'un  vomissement  chez  un  néphrétique  a  montré  que  la 
notasse  urinaire  se  retrouvait  dans  les  matières  vomies: 

i"  Le  régime  lacté  amène  des  décharges  considérables  dans  la  potasse 
éliminée  par  le  rein.  (Thèse  de  Paris,  1897.) 

On  doit  prescrire  les  éléments  minéraux  lorsqu'ils  sont  trop  abondam- 
ment éliminés  par  suite  de  la  destruction  de  la  charpente  des  cellules; 
aussi  M.  Bouchard  conseille  des  aliments  riches  en  matière  minérale  dans 
la  lièvre  typhoïde  (décocté  d'orge  et  de  viande). 

Phosphates.  —  M.  Bouchard  évalue  à  ">  grammes  environ  la  quantité 
d'acide  phosphorique  qu'un  adulte  actif  et  bien  nourri  élimine  en  vingt- 
quatre  heures.  Ce  chiffre  me  parait  être  une  limite  supérieure,  caries 
dosages  extrêmement  nombreux  que  j'ai  faits  de  cet  élément  m  ont  très 
rarement  donné  un  nombre  dépassant  2gr,25.  Il  est  vrai  qu'il  s'agissait 
d'urines  de  malades  du  de  personnes  ne  représentant  pas  le  type  normal 
la  santé. 

La  phosphaturie  a  son  maximum  dans  la  soirée:  son  minimum  le 
malin. 

L'eau  ingérée  en  quantité  plus  grande  que  de  coutume  augmente  les 
proportions  de  l'acide  phosphorique,  du  chlore  et  de  l'acide  sulfurique 
éliminés  par  le  rein. 

L'activité  musculaire  et  surtout  l'activité  cérébrale  provoque  la  phos- 
phaturie. Dans  les  maladies  aiguës,  d'après  Vôgel,  les  variations  quanti- 

1    ('.h.  Bouchard,  Auto-intoxications,  p.  67. 
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tatives  de  l'acide  phosphorique  suivent  à  peu  près  celles  de  l'alimenta- 
tion; dans  les  maladies  chroniques,  l'acide  phosphorique  est  en  général 
inférieur  à  ce  <|ii  on  observe  chez  I  homme  s;iin,  sauf  <|u<'l<|ii<'s  cas  dans 
lesquels  il  esi  alors  beaucoup  plus  abondànl  (maladies  du  cerveau  et  de 
la  moelle  et  rhumatisme  chronique,  d'apr"ès  Teissier).  .1.  Teissier  a  vu 
I  élimination  des  phosphates  devenir  plus  grande  chez  des  animaux  à  qui 
lOn  avail  administré  de  fortes  doses  d'acide  lactique. 

Lecorché  (!)  a  dit  qu'il  y  avait  augmentation  dans  la  quantité  des 
phosphates  de  I  mine  chez  les  diabétiques.  M.  Bouchard  (2),  qui  n'admet 
pas  celle  augmentation  pour  plus  que  dans  un  quart  de  cas,  l'a  quel- 
quefois  trouvée  considérable  (8  grammes  en  vingt-quatre  heures). 

Ce  savant  a  dosé  jusqu'à  I  I  grammes  d'acide  phosphorique  par  vingt- 
quatre  heures  dans  les  mines  d'un  malade  atteint  d'atrophie  aiguë  du 
foie;  mais,  on  peut  dire  que  dune  manière  générale  la  constatation  d'une 
grande  phosphaiurie  aide  plutôt  à  confirmer  un  diagnostic  qu'à  l'établir 
>i  l'on  se  rappelle  simplement  que  dans  la  désassimilation  trop  rapide 
des  tissus,  il  doit  y  avoir  phosphaturie  parce  (pie  les  tissus  renferment 
du  phosphore. 

M.  Bouchard  a  l'ait  des  dosages  d'acide  phosphorique  chez  32  goutteux 
pendant  les  périodes  comprises  en  dehors  des  accès.  Il  a  noté  la  diminu- 
tion de  l'acide  phosphorique  total  des  vingt-quatre  heures  dans  les  cas 
où  il  y  avail  cachexie,  dans  ceux  où  l'étal  du  tube  digestif  provoquait  une 
Mule  d  abstinence,  dans  ceux  enfin  où  il  y  avait  complication  de  néphrite 
interstitielle;  chez  tous  les  autres  la  quantité  d'acide  phosphorique  était 
normale  nu  excédante  (3).  D'après  A.  Ceconi,  les  variations  de  l'alimenta- 
tion n  influencent  pas  la  petite  quantité  de  phosphore  organique  dans 
I  urine.  Il  en  sérail  de  même  de  l'effet  produit  par  les  divers  états  patho- 
logiques. 

Mais.  >i  la  quantité  d'acide  phosphorique  éliminée  n'a  pas  un  intérêt 
considérable  en  sémiologie,  il  ne  s'ensuit  pas  que  ce  composé  ne  puisse 
compliquer  une  maladie  de  l'appareil  urinaire.  La  gravelle  phosphatique 
qui  est  souvent  liée  à  une  affection  locale  des  voies  urinaires  peut  aggra- 
ver I  étal  des  malades.  Elle  est  provoquée  par  la  réaction  alcaline  des 
mines.  Lorsque  celle  alcalinité  tient  à  l'alimentation  (boissons  alcalines, 
régime  végétal),  on  peut  en  changeant  le  régime  faire  disparaître  la  cause 
du  dépôt  <\v^  phosphates  terreux,  mais  lorsqu'elle  est  la  conséquence 
d  un  état  d'infection  du  rein  ou  de  la  vessie  dans  lesquels  l'urine  est 
ammoniacale,  le  traitement  de  la  gravelle  phosphatique  n'est  plus  qu'ac- 
cessoire  puisque  I  infection  urinaire  a  des  conséquences  plus  redoutables 
à  combattre. 

Dans  I  osléoiualacie  on  constate  fréquemment  (*)  I  existence  de  calculs 

1    Lecorché,  Traité  il"  diabète,  p.  209.  Paris,  IN77. 

n.  Bouchard,  Ralentissement,  p.  215-221. 
■    Ibid.,  p.  271. 
•    Ibid.,  p.  54. 
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rénaux  ou  vésieaux  constitués  par  des  carbonates  cl  par  des  |  ►  1 1 <  i — - 
pliâtes  de  chaux  el  de  magnésie.  D'ailleurs  la  présence  de  la  magnésie 
dans  ces  calculs  es!  à  rapprocher  de  la  substitution  de  la  magnésie  à  une 
partie  de  la  chaux  des  us,  (ail  que  M.  A.  Robin  a  vu  autrefois,  que  j'ai 
observé  el  signalé,  et  qui  m'a  fourni  une  preuve  de  | » 1 1 1 -  à  une  théorie  «le 
l'ossification  que  j'ai  publiée  autrefois  (l).  D'ailleurs,  dans  un  cas  d'ôstéo- 
malacic,  j  ai  trouvé  0gr,72  de  magnésie  par  litre  d  urine  dans  la  partie 
solublc  de  I  urine,  ce  (|iii  montre  combien  I  étude  de  cette  base  présente 
d'intérêl  dans  cette  affection  des  <>s. 

Autres  sels  minéraux.  -  Le  dosage  des  sulfates  el  celui  des  carbo- 
nates n  a  pas  grande  signification  en  clinique.  Les  carbonates  sonl  snu- 
venl  mêlés  aux  phosphates  dans  les  calculs  secondaires. 

Los  \;iri;ilini)s  i\c*  chlorures  sont  plus  utiles  à  connaître  pour  le  pro- 
nostic  que  pour  le  diagnostic. 

D'après  ce  que  je  s;iis,  et  surtout  d'après  ce  i|ii('  j  ai  vu,  la  chute 
brusque  de  chlorures  dans  une  maladie  ou  après  une  intervention  chirur- 
gicale, indique  un  pronostic  grave.  Il  m'est  arrivé  plusieurs  fois  de  pré- 
voir  des  accidents  que  l'examen  clinique  n'aurait  pas  annoncés  avec  la 
même  netteté.  Mais  pour  cela  il  faut  que  la  quantité  <lcs  chlorures  suit 
réellement  très  faible,  0gr,50,  08r,50,  0gr,60  par  litre  d'urine  par 
exemple,  et  surtout  que  ces  faibles  quantités  se  produisent  après  des 
éliminations  quotidiennes  quinze  ou  vingt  fois  plus  considérables. 

I>cs  nombres  tels  que  "2  grammes  ou  ."  grammes  de  chlorures  par  litre 
n'ont  pas  une  semblable  signification.  Ils  s'observent  simplement  dans 
les  cas  dans  lesquels  les  malades  ne  s'alimentent  pas  assez:  niais  ils  ne 
permettent  pas  les  conclusions  que  la  chute  presque  absolue  des  chlorures 
confirme  le  plus  souvent. 

1  C.  Ciiabrié,  Les  phénomènes  chimiques  de  l'ossification,  p.  65.  Paris,  1895.1  vol.  in-8°, 
Steinheil,  cl  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  se,  1894  el  1895. 
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ANALYSE  MICROSCOPIQUE   I M  :  S   URINES 

(HISTO-BÀCTÉRIOLOGIQl  E) 

Par    le    D'    NOËL    HALLE 


Elle  reconnaîl  cl  définit  les  éléments  figurés  tenus  en  suspension  par 
l'urine. 

Nous  n'avons  pas  à  exposer  ici  la  technique  de  l'analyse  histologique, 
mais  seulement  ses  résultats  et  leur  valeur  sémiologique. 

Quelques  remarques  générales  son!  cependant  nécessaires  sur  les 
précautions  à  prendre  pour  éviter  les  erreurs  et  obtenir  un  résultat 
complet;  elles  ont  trait  à  la  prise  de  l'urine  et  à  la  formation  du  <l<:i><>l. 

Précautions  de  minutieuse  propreté  pour  recueillir  l'urine,  rapidité  de 
la  sédimentation  et  de  l'examen  sont  les  règles  essentielles. 

Chez  la  femme,  une  toilette  vulvaire  antiseptique;  chez  l'homme,  le 
lavage  antiseptique  du  méat  et  du  gland,  seront  nécessaires  avant  la 
miction.  Le  calliétérisme,  aseptiquement  pratiqué,  donnera  souvent  plus 
de  garanties  «pie  la  miction  naturelle.  L'asepsie  des  récipients  est  néces- 
saire pour  l'analyse  bactériologique. 

L'examen  histologique  devra  être  pratiqué  aussitôt  que  possible  après 
rémission. 

Les  urines  soumises  à  l'élude  microscopique  sont  toujours  troubles, 
a  quelque  degré  ;  l'examen  doit  porter  sur  le  sédiment  condensé,  formé 
de  toutes  les  particules  figurées  que  l'urine  tient  en  suspension.  On  peut 
obtenir  ce  sédiment  urinaire  par  plusieurs  procédés.  Le  repos  prolongé, 
dans  un  vase  conique,  est  le  plus  habituellement  employé  :  cette  sédimen- 
tation simple,  par  la  seule  action  de  la  pesanteur,  donne  de  l'oit  utiles 
renseignements  sur  l'abondance,  la  densité,  la  nature  du  sédiment.  (-<■ 
procédé  est  parfois  insuffisant  pour  donner  le  dépôt  intégral;  il  est  lent,  et 
celte  lenteur,  quand  il  s'agit  d'éléments  histologiques  délicats  et  surtout 
de  micro -organismes,  est  de  nature  à  fausser  les  résultats. 

Pour  obtenir  plus  rapidement  le  sédiment  urinaire  total peut  avoir 

recours  à  la  /M  rat  ion,  ou  à  la  ccnlri/'naalion. 

La  filtration  donne  des  résultats  incomplets  et  ne  permet  pas  d  appré- 
cier Ions  les  caractères  extérieurs  du  dépôt. 

La  centrifugation  est  une  excellente  méthode  qui  fournil  rapidement 
tout  le  dépôt  dune  urine  pathologique;  elle  seule  permet  la  condensation 
des  dépôts  très  légers;  elle  est  toujours  utile,  souvent  nécessaire. 

avant  d'étudier  les  éléments  ligures  des  sédiments  urinaires  patholo- 
giques, il  est  utile  de  décrire  le  sédiment  urinaire  normal. 

[N    HALLE  ] 
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Il  i ;sl  formé  de  très  rares  éléments  figurés,  qui  se  retrouvenl  |>lus 
abondants  dans  les  sédiments  pathologiques;  sa  composition  i'sl  d  ailleurs 
variable  avec  le  sexe  el  les  antécédents  du  sujet. 

Chez  I  homme  indemne  de  tout  passé  urinaire  pathologique,  le  premier 
jel  d'urine  <lu  malin  balaye  du  canal  un  petit  filament,  toujours  appré- 
ciable à  un  examen  attentif.  Ce  filament  normal,  produil  des  sécrétions 
uréthrales  amassées  pendant  la  nuit,  est  une  mucosité  légère,  transparente, 
en  forme  de  fil  onduleux,  qui  renferme  souvenl  de  fines  bulles  d'air.  H 
est  formé  de  mucus  amorphe,  homogène,  filant,  englobant  toujours 
quelques  éléments  cellulaires,  plus  ou  moins  abondants  :  cellules  épithé- 
liales  plaies  el  leucocytes,  souvent  réunis  en  petits  amas,  en  traînées 
allongées.  Ces  éléments  proviennent  de  la  desquamation  de  la  muqueuse 
uréthrale  et  de  ses  glandes  :  ils  augmentent  de  nombre,  et  le  filament 
augmente  de  volume  à  ta  suite  des  érections  prolongées.  Après  une 
éjaculation,  le  premier  jet  d'urine  élimine  dv>  filaments  multiples, 
opaques,  el  formés  par  du  sperme  resté  dans  le  canal. 

Outre  ce  filament  uréthral  du  matin,  l'urine  de  tout  individu  sain 
fournit  encore  un  sédiment  normal  appréciable.  Parfaitement  limpide  au 
moment  de  rémission,  elle  se  trouble  après  le  repos  et  le  refroidissement, 
d'un  très  léger  nuage  floconneux,  flottant,  énéorème,  nubécule,  nuage 
muqueux.  Ce  nuage,  toujours  plus  volumineux  et  plus  opaque  chez  la 
femme  que  chez  l'homme,  condensé  par  la  centrifugation,  se  montre 
constitué  par  de  lins  filaments  de  mucus,  des  cellules  épithéliales  plates, 
de  rare-  leucocytes;  souvent  de  petits  amas  de  cristaux  d'oxalate  de  chaux 
ou  des  granulations  uratiques  ;  quelquefois  de  rares  globules  sanguins. 
Chez  la  femme  s'ajoutent,  plus  ou  moins  nombreuses,  les  grandes  cellules 
plates  de  l'épithélium  vulvo- vaginal,  isolées  ou  réunies  en  ilôts. 

Les  éléments  figurés  des  sédiments  pathologiques  sont  nombreux  et 
divers  :  leucocytes,  hématies,  cellules  épithétiales,  cylindres,  fragments 
de  l issus  organisés  radius,  parasites  animaux,  sels  amorphes  ou 
cristallins,  micro-organismes;  tels  sont  les  éléments  qui  se  combinent 
pour  former  les  dépôts  urinaires. 


I 
LEUCOCYTES   -    URINES    PURULENTES  -    PYURIE 

Le  trouble  de  l'urine  purulente  varie  avec  l'abondance  du  pus. 
depuis  le  louche  léger  jusqu'à  l'opacité  complète:  l'urine  devienl  alors 
blanc  grisâtre,  laiteuse  et  sa  consistance  augmente. 

Par  le  repos,  elle  s'éclaircit  plus  ou  moins  rapidement  et  complètement, 
en  abandonnant  un  sédiment  très  variable  d'aspect  et  d'abondance  :  sédi- 
ment floconneux  léger,  grisâtre,  quand  la  suppuration  estpeu  abondante; 
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sédimenl  blanc  mat,  pulvérulent,  homogène;  sédiment  jaunâtre  nu  ver- 
dàtrc,  onctueux,  semblable  au  pus  phlegmoneus  franc;  sédimenl  glaireux 
il  \  isqueilX. 

Le  pus  déposé  au  Fond  du  bocal  « !«••-  vingt-quatre  heures  atteint  com- 
munément de  I  à5,  ou  même  S  ri  lu  centimètres  de  hauteur. 

Le  sédimenl  purulenl  esl  tantôt  tout  à  Fait  homogène,  tantôt  mêlé  de 
particules  figurées  distinctes,  filaments,  grumeaux,  fragments,  petits 
caillots;  ou  coloré  par  le  sang. 

Après  la  formation  «lu  sédiment,  I  urine  qui  surnage  peul  devenir  tout 
à  fait  claire,  ou  rester  louche,  et  ce  fait  mérite  il  être  noté. 

Il  esl  inutile  d'insister  longuement  sur  ces  caractères  grossiers  du 
dépôt  purulent  :  ils  ne  doivenl  jamais  suffire  au  diagnostic. 

A  l'émission,  les  urines  purulentes  sont  le  |>lus  souvent  de  réaction 
acide;  les  urines  purulentes  alcalines  sont  l'exception;  les  caractères 
macroscopiques  el  histologiques  du  dépôt  varient  avec  la  réaction. 

Les  urines  acides  donnent  les  dépôts  floconneux,  les  dépôts  blancs, 
opaques,  verdàtres  ou  jaunâtres,  semblables  au  pus  phlegmoneux;  le 
dépôt  des  urines  alcalines  ammoniacales  esl  visqueux  el  glaireux. 

Ces!  dans  les  sédiments  (U'^  urines  acides  qu'il  l'aul  étudier  les  leuco- 
cytes, éléments  du  pus.  On  les  retrouve  ici  avec  leurs  caractères  habituels. 
Leurs  dimensions,  leur  forme,  leurs  réactions  en  présence  de  I  eau.  de 
l'alcool,  de  l'acide  acétique,  des  colorants  usuels,  la  production  artificielle 
de  leurs  novaux.  sont  connues  et  suffisent  à  les  caractériser.  Dans  le  pus 
urinaire  comme  dans  les  autres,  on  distingue  par  les  réactifs  plusieurs 
variétés  de  leucocytes  :  mononucléés,  polynucléés,  éosinophiles.  Cette 
élude  différentielle  des  leucocytes  est  d'ailleurs  ici  fort  peu  avancée;  elle 
n'a  été  poursuivie  encore  que  sur  le  pus  uréthral  et  rénal  :  elle  mériterai! 
d'être  généralisée.  L'observation  nous  porte  à  croire  que,  sous  le  nom 
de  leucocytes,  sont  confondus  dans  le  sédiment  des  urines  purulentes  des 
éléments  d'origine  el  de  nature  différente;  qu'à  côté  des  vrais  leucocytes 
diapédés,  il  en  esl  d'autres,  de  même  volume,  produits  des  altérations 
inflammatoires  de  l'épithélium  ;  la  distinction,  si  elle  était  établie  avec 
précision,  pourrait  avoir  une  valeur  au  point  de  vue  diagnostic.  <m  pour- 
rail,  provisoirement,  réunir  Ions  les  éléments  du  pus  urinaire  sous  le 
nom  général  de  pyocytes,  qui  ne  préjuge  pas  de  leur  origine. 

Les  globules  du  pus  subissent,  du  fait  de  leur  stagnation  dans  l'urine, 
des  altérations  bien  connues.  Dans  l'urine  neutre  ou  faiblement  acide 
seulement,  on  les  voit  vivants  et  animés  de  mouvements  amiboïdes.  Dans 
I  urine  concentrée,  fortement  acide,  ils  sont  immobiles,  rétractés  el  leurs 
noyaux  commencent  à  apparaître.  Dans  l'urine  ammoniacale,  ils  se  gonflent, 
s'éelaircissent,  se  déforment,  perdent  leurs  réactions  caractéristiques,  se 
dissolvent  en  abandonnant  une  partie  de  leur  substance  albuminoïde,  se 
fusionnent  enfin  en  un  sédiment  glaireux  homogène;  el  ces  altérations  des 
leucocytes  peuvent  être  assez  prononcées,  pour  qu'il  soit  impossible  de  les 
reconnaître  avec  certitude. 

[N.  HALLL  } 
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Dans  les  urines,  les  leucocytes  si1  présentenl  le  plus  souvent  libres  et 
isolés;  il  n'esl  pas  rare  cependant  de  les  voir  réunis  en  petits  amas,  fila- 
iiicitls  el  grumeaux,  distincts  à  l'œil  nu. 

Sous  le  microscope,  le  diagnostic  dos  leucocytes  est  facile  ;  il  n'y  a  pas  à 
les  distinguer  des  cellules  de  mucus  ou  muqueuses  de  quelques  auteurs  : 
ce  sonl  des  leucocytes.  Les  petites  cellules  épilliéliales  de  même  volume  se 
distinguent  par  les  réactions  colorantes  nucléaires. 

Les  réactions  de  chimie  clinique,  réaction  de  l'ammoniaque  ou  preuve 
de  lionne,  réaction  de  la  teinture  de  gaïac,  ou  preuve  de  Vitali,  sont  sans 
importance. 

Toute  urine  purulente  est  albumineuse  ;  la  proportion  d'albumine  due 
au  mélange  du  pus  est  généralemenl  minime;  elle  augmente  par  la 
stagnation  et  la  fermentation  ammoniacale,  qui  détermine  la  formation, 
aux  dépens  des  leucocytes,  d'une  alcali-albumine  et  d'une  nucléo-albumine 
solubles. 

La  véritable  pyurie  peut  être  simulée  par  des  suppurations  de  la  cavité 
balano-préputiale,  de  la  vulve  et  du  vagin,  dont  les  produits  se  mêlent  à 
l'urine  au  moment  de  rémission  :  les  précautions  de  simple  propreté, 
recommandées  plus  haut,  suffisent  à  distinguer  ces  fausses  pyuries  d'ori- 
gine génitale. 

Valeur  sémiologique  <lc  ht  pyurie.  —  La  pyurie  est  la  plus  fréquente, 
la  plus  banale  de  toutes  les  altérations  pathologiques  de  l'urine.  Le 
symptôme  «  pyurie  ».  très  vague  en  lui-même,  ne  prend  une  valeur  sémio- 
logique précise,  que  s  il  est  soigneusement  étudié  et  défini. 

Il  faut  préciser  tout  d'abord  les  limites  de  la  pyurie.  Toute  urine  qui 
contient  (\c^  leucocytes  en  quelque  abondance  doit-elle  être  considérée 
comme  purulente?  Il  existe  dans  le  sédiment  urinaire  normal  quelques 
leucocytes  dont  le  nombre  peut  augmenter  passagèrement  sous  des 
influences  banales,  congestion,  irritation,  troubles  de  l'innervation.  On 
peut  concevoir,  au  niveau  du  rein  surtout,  le  passage  par  diapédèse  d'un 
certain  nombre  de  leucocytes,  en  dehors  de  toute  inflammation  suppu- 
rative;  le  fait  a  été  observé  chez  des  tuberculeux,  des  alcooliques,  sans 
lésions  rénales.  La  congestion  rénale  déterminée  par  l'élimination  de 
substances  irritantes,  alimentaires,  médicamenteuses  ou  toxiques,  de  sels 
cristallisés,  de  bactéries,  pourrait  provoquer  une  sorte  de  leucocytose 
urinaire  transitoire.  Dans  l'hémato-chylurie  parasitaire,  les  leucocytes 
abondent  dans  I  mine,  en  dehors  de  toute  suppuration  vraie. 

Il  suffit  de  signaler  ces  faits  exceptionnels.  Dans  l'immense  majorité 
(\{'s  cas,  la  présence  dans  I  urine  de  leucocytes  abondants  indique  un 
processus  inflammatoire,  siippuralif,  véritable. 

D'où  vient  le  pus?  De  l'appareil  urinaire,  ou  de  son  voisinage?  La 
pyurie  peut  avoir,  en  effet,  ces  deux  sources  différentes.  Le  pus  mélangé 
à  l'urine  peut  provenir  d'un  abcès  collecte  qui  se  vide  dans  les  cavités  de 
l'appareil,  nu  d  une  Inflammation  suppurative  des  muqueuses  urinaires; 
ri  ces  deux  groupes  île  faits  -uni  d  importance  bien  inégale. 
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Les  punies  du  premier  groupe  sonl  rares  :  l'abcès  |M'ul  se  collecter,  soi! 
dans  les  parois  de  l'appareil  urinaire,  soit  huis  de  lui,  dans  sou  voisinage. 
Les  abcès  de  la  prostate  sonl  les  plus  fréquents  :  ils  peuvenl  s'ouvrir  el 
vr  vider  brusquement  dans  l'urèthre.  Dans  l'épaisseur  même  des  parois 
vésicales  peuvenl  s<>  former,  très  exceptionnellement,  des  abcès  intersti- 
tiels enkystés,  qui  s'ouvrenl  dans  la  vessie  :  des  cellules  vésicales,  d'étroite 
embouchure,  peuvent  aussi  fournir  des  évacuations  purulentes  intermit- 
tentes. Les  abcès  rénaux  des  néphrites  suppurées,  presque  toujours  petits 
et  multiples,  ne  peuvenl  fournir  une  décharge  purulente  notable;  au  con- 
traire, les  cavernes  tuberculeuses,  les  kystes  suppures  du  rein  peuvent, 
en  s'ouvranl  dans  le  bassinet,  donner  lieu  à  une  abondante  pyurie. 

Les  abcès  de  voisinage,  habituellement  développés  à  la  suite  des  lésions 
de  l'appareil,  abcès  péri-uréthraux,  périprostatiques,  périvésicaux,  péri- 
néphrétiques,  peuvent  s'évacuer  dans  l'urèthre,  la  vessie,  le  bassinet. 
Chez  la  femme  surtout,  des  abcès  pelviens  d'autre  nature,  salpingites 
suppurées,  collections  péritonéales  enkystées  d'origine  génitale  ou  intes- 
tinale, peuvent  avoir  la  même  terminaison.  Chez,  l'homme  on  ne  voit  guère 
que  la  vésiculite  ou  périvésiculite  suppurée  s'ouvrir  dans  la  vessie.  L'ou- 
verture vésicale  s'observe  encore  dans  les  abcès  froids  ossilluents  et  les 
suppurations  iliaques. 

Toutes  ces  sources  rares  de  pyurie  doivent  être  présentes  à  l'esprit  des 
cliniciens,  dans  les  cas  de  diagnostic  difficile. 

Presque  toujours  la  pyurie  a  sa  source  dans  les  lésions  inflammatoires 
de  la  muqueuse  urinaire.  Cette  vaste  surface  muqueuse,  enflammée  dans 
tout  ou  partie  de  son  étendue,  fournit  une  abondante  exsudation  puru- 
lente, où  la  diapédèse,  les  lésions  proliférât ives  et  régressives  de  l'épithé- 
liuni  combinent  leurs  effets.  L'abondance  et  la  qualité  de  la  sécrétion 
purulente  varient  avec  l'étendue,  la  profondeur,  la  nature  de  l'inflam- 
mation. Dans  les  lésions  jeunes  et  superficielles,  le  dépôt  purulent  est 
floconneux,  léger  et  contient,  avec  les  leucocytes,  du  mucus  amorphe  el 
des  cellules  épithéliales  desquamées  :  plus  tard,  dans  les  lésions  pro- 
fondes, le  sédiment  peut  devenir  purement  leucocytique. 

La  pyurie  est  constatée  :  de  quelles  parties  de  l'appareil  urinaire  pro- 
vient le  |»us:  et  de  quelles  lésions?  L'étude  «les  caractères  du  symptôme, 
l'examen  clinique  du  malade,  relevant  les  antécédents,  les  symptômes 
fonctionnels  et  les  signes  physiques,  conduisent  à  la  solution  de  la 
question. 

Le  début  de  la  pyurie,  son  mode  d'apparition,  est  un  indice  de  valeur. 
Une  pyurie  qui  s'installe  graduellement,  avec  un  dépôt  léger,  catarrhal 
d'abord,  puis  franchement  purulent,  ne  peut  avoir  sa  source  (pie  dans 
l'inflammation  de  la  muqueuse  urinaire.  Mais  combien  de  malades  se 
présentent  à  l'examen  avec  une  pyurie  déjà  ancienne,  dont  le  début  n'a 

pas  été  observé? 

Le  mode  d'évacuation  du  pus,  ses  rapports  avec  les  différentes  parties 
de  la  miction  donnent  de  bonnes  indications  <uv  le  siège  du  mal.   Il  faut 
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examiner  les  pyuriques  en  leur  faisan!  recueillir  séparément  la  pre- 
mière, la  seconde,  la  dernière  portion  de  lu  miction  dans  trois  vcncs 
différents. 

Si  le  premier  verre  seul  est  trouble,  <m  peut  être  assuré  <|iie  In  suppu- 
ration  a  son  siège  exclusif  dans  l'urèthre  antérieur  :  l'évacuation  spon- 
tanée, ou  provoquée  par  la  pression,  des  sécrétions  uréthrales,  en  dehors 
de  la  miction,  rend  le  diagnostic  évident. 

Le  premier  verre  esl  franchement  trouble;  le  second  légèrement  louche 
avec  de  petits  filaments  purulents;  le  dernier  tout  à  fait  clair  :  il  est  pro- 
bable que  l'inflammation  suppurative  a  envahi  l'urèthre  postérieur.  On 
cherche  à  s'en  assurer  par  l'épreuve  suivante  :  avant  la  miction  l'urèthre 
antérieur  est  soigneusemenl  lavé  :  si  le  premier  verre  seul  est  (rouble, 
le  second  restant  clair,  l'urèthre  postérieur  est  atteint,  la  vessie  encore 
indemne.  Pour  éviter  les  erreurs  dues  à  l'insuffisance  du  lavage  on  peut 
faire  usage  d'une  solution  colorée  :  si  des  filaments  purulents  sont 
demeurés  dans  l'urèthre  antérieur  ils  seront  colorés,  ceux  de  l'urèthre 
postérieur  incolores. 

Les  trois  verres  sont  abondamment  troublés  par  le  pus  :  on  peut  être 
assuré  que  la  suppuration  vient  de  plus  haut  que  l'urèthre;  et  ici,  les  diffi- 
cultés commencent.  La  vessie  est-elle  seule  enflammée?  Les  uretères  et 
les  bassinets  le  sont-ils  avec  elle?  La  suppuration  siège-t-elle  exclusive- 
ment ou  principalement  dans  les  uretères  et  les  bassinets? 

I. 'examen  des  trois  parties  de  la  miction  ne  peut  répondre  :  tous  les 
indices  différentiels  signalés  sont  trompeurs.  S'il  est  vrai  que  le  premier 
jet  est  souvent  plus  trouble  dans  l'uréthrocystite,  le  dernier  peut  être 
surtout  chargé  de  pus.  aussi  bien  dans  la  cystite  simple  que  dans  la 
pyélite.  I >i i  mélange  plus  ou  moins  intime  du  pus  à  l'urine,  de  la  pré- 
sence (\rs  filaments  et  grumeaux  purulents,  il  n'y  a  rien  à  conclure.  Des 
intermittences  courtes  et  bien  nettes  de  la  pyurie  sont  un  signe  de 
pyélite  :  mais  on  peut  les  observer  aussi  dans  les  pyuries  dues  à  I  éva- 
cuation des  poches  purulentes. 

Pour  résoudre  celle  question  capitale  de  l'origine  de  la  pyurie,  il  l'aiil 
employer  des  procédés  d'exploration  particuliers. 

La  preuve  de  Thompson  peut  ici  rendre  des  services.  Par  le  cathété- 
risine  la  vessie  esl  évacuée  et  longuement  lavée  avec  un  liquide  antisep- 
tique non  irritant;  la  sondées!  laissée  en  place.  Là  première  urine  qui 
s'écoule  est-elle  claire?  On  doit  penser  que  les  uretères  et  les  reins  sonl 
indemnes.  Est-elle  franchemen!  trouble?  Les  uretères  et  les  bassinets  sont 
atteints. 

Aujourd'hui,  l'examen  cystoscopique  tranche  souvent  la  question.  Il 
nous  montre  les  lésions  inflammatoires  de  la  muqueuse  vésicale  :  il  nous 
fait  voir  l'urine  claire  ou  purulente  s'écoulant  i\*'^  orifices  uretéraux  : 
il  nous  permet  même,  par  le  cathérisme  (\r^  uretères,  de  recueillir  sépa- 
rément, pour  l'analyse,  l'urine  de  chaque  rein.  La  valeur  de  ces  con- 
statations esl  absolue.  Mais  l'examen  cystoscopique  n'est  pas  toujours  pos- 
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sililc:  il  esl  souvenl  difficile,  el  nombreux  sont  encore  les  cas  où  il  faul 
renoncer  à'obtenir  ainsi  la  certitude. 

Le  clinicien  doit  réunir  alors  tous  les  renseignements  que  lui  fournil 
l'étude  clinique  complète  * 1 1 ■  malade  pyurique.  La  fréquence  des  mictions, 
leur  ampleur,  l;i  douleur  qui  1rs  accompagne  à  leur  début,  à  leur  lin. 
pendant  leur  durée,  seronl  exactement  définies.  On  interrogera  le  malade 
sur  les  sensations  douloureuses  spontanées  de  la  vessie  ri  i\fs  reins. 
L'urèthrc  esl  méthodiquemenl  exploré;  l'étal  de  la  prostate  vérifié  par  le 
toucher  rectal.  Par  le  palper,  on  cherche  à  apprécier  la  consistance, 
l'épaisseur,  la  sensibilité  de*  parois  vésicales.  Par  le  cathétérisme,  on  juge 
de  sa  sensibilité  au  contact,  à  la  distension;  de  sa  contractilité,  de  son 
évacuation  :  on  recherche  les  calculs  et  les  corps  étrangers. 

Le  palper  hypogastrique,  combiné  au  loucher  rectal,  l'ail  reconnaître  les 
lésions  pelviennes,  périvésicales  qui  compliquent  la  cystite  ou  four- 
nissent les  pyuries  anormales.  Le  palper  méthodique  îles  uretères  cl 
des  reins  permet  de  constater  leur  sensibilité,  l'augmentation  <lo  leur 
volume. 

L'état  général  enfin  doit  être  soigneusement  observé  :  la  présence  nu 
l'absence  de  fièvre,  de  troubles  digestifs,  la  constatation  de  lésions  viscé- 
rales  concomitantes,  sont  des  indices  importants. 

Apprécier,  dans  chaque  cas  particulier,  la  signification  de  tous  ces 
symptômes,  diversement  combinés,  n'est  |>as  chose  Facile.  Ils  valent  sur- 
loul  par  le  jugement  et  I  expérience  du  clinicien  qui  les  observe,  cl. 
après  les  avuir  ainsi  éiiuinérés,  il  esl  impossible  de  formuler  des  règles 
absolues  de  diagnostic. 

I  ne  seule  notion  générale  se  dégage  de  celte  rapide  élude  clinique  île 
la  pyurie  :  autant  le  tableau  clinique  des  affections  suppuratives  de  la 
vessie  est  riche  en  symptômes  cl  en  signes,  autant  celui  des  suppurations 
des  uretères  et  Av>  hassinets  esl  pauvre  el  fruste.  Les  signes  locaux 
abondenl  dans  la  cystite;  les  symptômes  généraux  \  font  généralement 
défaut.  Les  signes  locaux  manquent  le  plus  souvenl  dans  l'urétéropyélite  : 
I'1-  sympte s  généraux  y  sont  la  règle.  Lu  présence  d'une  pyurie  abon- 
dante et  tenace,  le  clinicien  devra  toujours  pensera  la  participation  *\\i 
rein,  et  lous  ses  efforts  cliniques  devront  être  dirigés  vers  ce  but  :  con- 
naître la  [tari  que  prennent  l'un  (\c<  reins  ou  lous  t\ru\  à  la  production 
du  pus. 

L'étude  analytique  des  urines  purulentes  apporte  à  la  clinique  -on 
contingent  de  signes,  pour  la  solution  de  celle  question  :  propriétés 
physiques  et  chimiques,  caractères  histologiques  et  bactériologiques  des 
urines,  servent  à  définir  et  à  différencier  les  pyurie-.  dan-  leur  source  et 
leur  nature. 

La  totalité  des  urine-  de-  vingt-quatre  heure-  est  recueillie  et  mesurée, 
plusieurs  jours  de  suite.  S'il  existe  une  polyurie  notable,  de  ."  a  i  litres, 
el  durable,  le-  reins  -ont  suspect-;  ils  participent  aux  lésions.  Quelle  pari 
\   prennent-ils?  Y  a-t-il  pyélite  suppurée  ou  -impie  dilatation  des  bassi- 
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nets  avec  sclérose  rénale?  L'urine  claire,  sécrétée  en  abondance  par  «les 
reins  simplement  scléreux,  troublée  par  le  mélange  du  pus  vésical, 
simule  la  polyurie  trouble  des  pyélites.  On  ne  se  hâtera  pas,  d'ailleurs,  de 
conclure  de  la  polyurie  trouble  à  la  pyélite.  La  simple  cystite  douloureuse, 
la  rétention  incomplète  peuvent  entraîner,  par  action  réflexe,  l'hyper- 
sécrétion rénale;  mais  alors,  la  polyurie  esl  passagère  ei  disparaît  avec  la 
cause  :  la  quantité  < I « •  l'urine  redevient  normale  quand  la  vessie  est 
calmée  ou  évacuée.  Dans  tons  les  ras  douteux,  la  grande  abondance  dn 
dépôt  purulenl  plaide  pour  la  pyélite  :  quand  on  trouve  régulièrement  au 
fond  du  bocal  un  dépôt  purulent  de  5  à  10  centimètres  de  hauteur,  sur- 
nagé par  '2  à  ,">  litres  d'une  urine  pâle  et  louche,  on  doit  croire  à  l'urétéro- 
pyélite  suppurée  avec  dilatation. 

L'analyse  chimique  peut  iei  fournir  quelques  indices.  Si,  dans  l'urine 
purulente,  analysée  aussitôt  après  rémission,  on  constate  une  forte  pro- 
portion d'albumine,  dépassant  1  gramme,  il  faut  suspecter  le  rein  :  la 
diminution  absolue  du  taux  des  matériaux  azotés  de  l'urine  plaide  dans 
le  même  sens. 

I, 'élude  de  la  réaction  urinaire  n'est  d'aucun  secours.  Tout  ce  qui  a 
été  écrit  à  ce  sujet,  sous  l'influence  des  notions  incomplètes  sur  la  fermen- 
tation ammoniacale,  est  erroné  :  l'alcalinité,  a-t-on  dit,  indique  la  prove- 
nance vésicale  du  pus;  l'acidité  la  provenance  rénale.  Or,  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cystites  purulentes,  l'urine  reste  acide;  et  la  fermenta- 
lion  ammoniacale,  accident  et  variété  de  l'infection,  s  observe  aussi  bien, 
quand  la  vessie  est  seule  en  cause,  que  lorsque  le  rein  prend  part  aux 
lésions. 

L'analyse  histologique  peut-elle  nous  aider  à  reconnaître  l'origine  et 
la  nature  de  la  suppuration?  Des  caractères  des  leucocytes,  nous  ne  pou- 
vons rien  inférer  de  certain.  Des  leucocytes  anormaux  altérés,  irréguliers 
de  b.rme  et  de  contours,  mêlés  à  des  détritus  cellulaires  granuleux,  indi- 
queraient, pour  quelques  auteurs,  un  processus  de  suppuration  profond, 
ulcéreux,  parenchymateux,  grave.  Cette  assertion  est  toute  théorique  : 
ces  altérations  dégénératives  des  leucocytes  s'observent  seulement  quand 
le  pus  a  été  longtemps  retenu  en  quelque  point  de  l'appareil,  dans  les 
pyonéphroses  ou  les  abcès  par  exemple.  Le  nombre  absolu  des  leucocytes. 
l'abondance  relative  de  leurs  diverses  variétés  mono-  ou  polynucléaires, 
ne  peuvent,  actuellement  encore,  nous  fournir  aucune  indication  relative 
à  la  source  ou  à  la  nature  de  la  pyurie. 

Les  éléments  histologiques  mélangés  au  pus,  accessoires  par  leur 
nombre,  sont  parfois  essentiels  par  leur  signification.  Hématies,  cellules 
épithéliales,  cylindres,  sels,  seront  attentivement  recherchés  parmi  les 
leucocytes  :  ces  divers  éléments  servent  à  définir  un  sédiment  purulent  et 
à  orienter  le  diagnostic;  nous  aurons  à  en  fixer  plus  loin  la  valeur  sémio- 
logique. 

A  l'étude  du  pus  urinaire  se  rattache  étroitement  celle  des  niicroorga- 
oismes.  Toute   mine  purulente,  à  part  quelques  exceptions  plus  appa- 
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rentes  que  réelles,  contienl  des  germes.  Ils  sonl  partie  essentielle,  inlé- 
grante,  du  dépôt  purulent.  Ce  sont  eux  qui  caractérisent  el  différencient 
les  pus.  Leur  constatation,  I  «  *  1 1 1-  détermination  spécifique,  nous  ren- 
seignenl  sur  la  pathogénie  et  la  nature  de  l'inflammation  suppurative; 
nous  les  étudierons  en  détail. 

.Nous  devons  nous  bornera  ces  considérations  générales  liés  sommaires 
sur  la  valeur  sémiologique  de  la  pyurie.  Son  étude  complète  embrasse 
presque  toute  la  pathologie  ilo  l'appareil  :  il  n'esl  mine  d'affection 
chirurgicale  tics  voies  urinaires  <pii  ne  puisse  présenter,  à  quelque 
période  de  son  évolution,  l'infection  el  la  pyurie  au  nombre  de  ses 
symptômes.  L'étude  objective  de  la  pyurie  et  l'analyse  clinique  complète 
du  malade  sont  nécessaires,  dans  chaque  eus  particulier,  pour  établir, 
avec  quelque  précision,  le  diagnostic  de  la  cause,  de  la  nature,  du  siège, 
du  degré  des  lésions  siippurativos. 

Des  mines  purulentes  il  faul  rapprocher  les  urines  putrides. 

On  désigne  sous  ce  nom  *\c<.  urines  alcalines  très  troubles,  brunâtres, 
hémato-purulentes,  dune  odeur  fétide  particulière  :  elles  sont  caracté- 
risées chimiquement  par  la  présence  de  I  hydrogène  sulfuré.  On  les 
observe  dans  diverses  conditions  pathologiques  :  la  cause  la  plus  fré- 
quente de  celle  altération  est  la  décomposition  putride  de  fragments 
organiques,  fragments  néoplasiques  ou  caillots  retenus  dans  l'urine  vési- 
cale.  On  les  distingue  Ar^  urines  simplement  ammoniacales  par  les  réac- 
tions de  l'hvdrogène  sulfuré. 


II 
HÉMATIES   -   URINES   SANGLANTES    -    HÉMATURIE 

L'hématurie,  le  mélange  du  sang  à  l'urine,  s'observe  à  tous  les  degrés. 

on  o 

L'urine  peut  contenir  quelques  globules  sanguins  sans  perdre  sa  transpa- 
rence ni  sa  coloration  normale.  Le  centrifuge  et  le  microscope  sont 
nécessaires  alors  pour  constater  la  présence  i\v^  hématies:  et  ce  degré 
histologique  de  l'hématurie  a  déjà  une  valeur  significative. 

Des  que  le  sang  mélangé  devient  abondant,  l'urine  prend  une  teinte 
caractéristique.  Les  urines  hématiques  présentent  toute  la  gamme  des 
roses  et  des  rouges,  depuis  le  rose  pâle  jusqu'au  rouge  pourpre  foncé;  la 
coloration  moyenne,  vineuse,  rouge  groseille  est  la  plus  fréquente.  En 
même  temps,  l'urine  perd  sa  transparence,  devient  louche,  trouble  ou 
tout  à  fait  opaque,  comme  le  sang  pur. 

Suivant  leur  coloration,  les  urines  hématiques  se  divisent  en  deux 
classes  :  urines  franchement  rouge  vif,  de  la  teinte  du  sang  oxygéné; 
urines  sombres,  ternes,  varianl  du  brun  au  noir.  Les  premières  peuvent 
se  décolorer  complètement  par  la  sédimentation;  les  secondes,  après  la 
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formation  du  dépôt,  restenl  anormalement  colorées;  et  ces  deux  aspects 
correspondent  à  «1rs  étals  différents  des  hématies. 

Le  sédiment  hématique  pur  est  rouge  foncé;  très  souvent  d'autres 
éléments,  leucocytes,  sels,  se  mêlent  au  sang  pour  former  des  sédiments 
mixtes,  d'aspect  divers.  Du  pus,  en  quantité  notable,  avec  une  faible 
proportion  de  sang,  donne  à  l'urine  une  teinte  gris  rosé  paie:  quand  le 
sang  cl  le  pus  sont  Ions  deux  abondants,  l'urine,  très  trouble,  est  d'un  gris 
brun  foncé.  Par  la  sédimentation,  on  voit  souvenl  les  sédiments  mixtes 
se  décomposer  en  plusieurs  couches  de  densité  différente  :  les  sels  ou  le 
pus  an  fond,  le  sang  à  la  surface  en  un  disque  franchement  rouge  ou 
brun.  Dans  les  urines  ammoniacales  purulentes  à  dépôt  visqueux,  le  sang 
se  mêle  inégalement  à  la  glaire  purulente,  en  stries,  en  traînées  rouges 
nu  brunes  bien  distinctes. 

Dans  l'hématurie,  outre  le  sang  liquide  mélangé,  l'urine  contient  sou- 
venl  du  sang  coagulé,  des  caillots.  On  les  observe  aux  deux  extrêmes  de 
l'hématurie.  De  petites  lésions  localisées,  qui  fournissent  trop  peu  de 
sang  pour  colorer  franchement  l'urine,  peuvent  donner  lieu  à  la  formation 
de  caillots  minimes,  visibles  à  l'œil  nu  ou  au  microscope  seulement.  Dans 
l'hématurie  très  abondante  se  forment  des  caillots  multiples  et  volumi- 
neux. Il>  sont  le  plus  souvent  mous,  noirâtres,  caillots  cruoriques  récents  : 
parfois  fermes,  gris  rosés,  presque  blancs,  caillots  fibrineux  anciens,  plus 
difficiles  à  reconnaître. 

Petits,  les  caillots  sont  facilement  évacués  avec  l'urine  hématique;  plus 
gros,  ils  franchissent  difficilement  le  défilé  uréthral,  avec  dysurie  et  dou- 
leur. Enfin, de  gros  caillots  multiples,  dans  l'hémorragie  profuse,  oblitèrent 
la  vessie  et  déterminent  la  rétention  complète  avec  distension.  Le  cathété- 
lisine  aspirateur  peut  alors  seul  évacuer  ces  vessies  qui  contiennent  jus- 
qu'à 500  grammes  el  plus,  de  caillots  cruoriques. 

La  forme  des  caillots  a  parfois  une  valeur  diagnostique.  Si  les  coagu- 
lations formées  dans  la  vessie  sont  de  volume  et  de  l'orme  très  variables, 
les  caillots  formés  dans  l'uretère  et  le  bassinet  peuvent  fournir  un  moule 
exact  de  ces  cavités  :  ces  caillots  très  allongés,  vermiformes,  renflés  à 
leur  partie  moyenne,  amincis  à  une  extrémité,  parfois  bifurques  à  l'autre, 
indiquent  nettemenl  la  provenance  rénale  ou  uretérale  du  sang. 

L'élude  histologique  de  l'hématurie,  toujours  nécessaire  au  diagnostic, 
nous  montre  les  hématies  sous  divers  aspects.  Dans  l'urine  de  densité  et 
de  réaction  normales,  non  stagnée,  les  hématies  se  présentent  avec  leurs 
caractères  normaux  de  forme  et  de  coloration  :  elles  n'adhèrent  pas  les 
unes  aux  autres  pour  former  des  piles  de  monnaies,  comme  dans  le  sang  : 
elles  semblent  avoir  perdu  leur  viscosité.  Dans  les  urines  concentrées. 
très  acides,  les  hématies  se  rétractent  et  prennent  l'aspecl  crénelé,  simple 
fait  de  déshydratation.  Dans  les  urines  très  aqueuses,  de  faillie  densité, 
neutres  et  alcalines  surtout,  l'hématie  se  gonfle  et  tend  vers  la  forme 
sphérique. 

Une   longue   stagnation   dans  l'urine  altère  les  hématies  au  point  de 
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les  cendre  presque  méconnaissables.  L'urine  pénètre  le  globule  el 
dissuul  l'hémoglobine;  l'élément,  vide  de  son  contenu,  devienl  inco- 
lore el  se  rétracte;  son  contour  seul  reste  visible,  sons  lu  Forme  d'un 
petil  anneau  mince  de  <>  à  3  y-  de  diamètre,  circulaire  régulièrement,  ou 
crénelé.  Ces  ombres  d'hématies  dissoutes,  difficiles  à  voir,  sonl  souvenl 
méconnues. 

Dans  les  mines  rouge  vif,  qui  sédimentcnl  bien,  1rs  hématies  s«uil 
normales  ou  crénelées  :  dans  les  urines  brunes,  qui  ne  se  décolorenl  pas 
par  l;i  sédimentation,  les  hématies  sonl  dissoutes  :  l'hémoglobine,  libre  el 
transformée  en  méthémoglobine,  donne  au  liquide  si  coloration  persis- 
tante. Le  microscope  précise  el  explique  donc  la  division  des  urines 
hématiques  établie  d'après  leur  coloration. 

Il  liiui  indiquer  les  caractères  histologiques  des  caillots.  Les  caillots 
cruoriques  sonl  toujours  faciles  à  reconnaître  :  ;nn;is  serrés  d'hématies, 
normales  ou  crénelées,  englobées  dans  un  réticulum  fibrineux  que 
l'acide  acétique  rend  |>Ins  évrdenl  en  dissolvant  les  globules.  Les  caillots 
fibrineux  anciens  sont  d'un  diagnostic  moins  aisé;  le  réticulum  est  gra- 
nuleux, les  hématies  sonl  dissoutes,  la  masse  entière  est  infiltrée  de  sels. 
S'agit-il  d'un  caillot,  d  nue  fausse  membrane  fibrineuse,  <>n  d  un  frag- 
nienl  de  néoplasme?  Les  fausses  membranes  et  les  fragments  néoplasiqucs 
sonl  souvenl  infiltrés  d'îlots  d'hématies  :  les  caillots  peuvent  englober 
t\i'^  amas  de  cellules  épithéliales ;  malgré  les  dissociations  et  les  coupes 
multipliées,  le  diagnostic  reste  parfois  incertain. 

Le  mélange  du  sang  donne  à  l'urine  des  caractères  physico-chimiques 
particuliers.  Dans  l'hématurie  faible  ou  moyenne,  la  réaction  de  l'urine 
reste  acide;  dans  l'hématurie  abondante,  elle  peut  devenir  neutre  on 
même  alcaline  par  le  seul  mélange  sanguin.  Tonte  urine  hématique  esl 
albumineuse  et  l'albuminurie  due  au  mélange  t\\\  sang  est  toujours  relati- 
vement considérable.  Tandis  que.  dans  les  urines  simplement  purulentes, 
le  taux  de  l'albumine  varie  de  10  à  00  centigrammes  ;  dès  que  l'urine 
contient  du  sang,  on  voit  l'albumine  s'élever  à   1  ou  2  grammes. 

La  présence  de  l'hémoglobine  est  la  caractéristique  chimique  des  mines 
hématiques.  Les  réactions  cliniques  de  Heller  el  de  Teischmann,  qui  ont 
pour  linl  de  la  mettre  en  évidence,  n'ont  jamais  la  valeur  précise  de  l'ana- 
lyse spectroscopique ;  celle-ci  décèle  dans  l'urine  les  traces  les  plus  légères 
d'hémoglobine,  oxygénée  ou  réduite.  La  constatation  de  l'hémoglobine, 
d  ailleurs,  n  entraîne  pas  nécessairement  le  diagnostic  d'hématurie  :  il 
Tant  la  constatation  histologique  des  hématies. 

L'ensemble  de  ces  caractères  définit  assez  nettement  l'hématurie  pour 
qu'elle  soit  presque  toujours  d'un  diagnostic  facile  :  les  hématies  liés 
rares  et  dissoutes  peuvent  seules  passer  inaperçues  dans  un  examen  Insto- 
logique  trop  superficiel. 

On  ne  confondra  pas  avec  l'hématurie  vraie,  l'uréthrorragie,  hémor- 
ragie de  l'urèthre  antérieur;  le  sang  s'écoule  du  canal,  en  dehors  des 
mictions;  le  premier  jet   seul  esl   teinté,  l'urine  vésicale  esl  claire.  Le 
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saignement  de    l'urèthre   postérieur,   au  contraire,  peut  donner   lieu  à 
rhématurie  vraie. 

Chez  la  femme,  on  pensera  à  la  fausse  hématurie  produite  par  le 
mélange  à  l'urine  du  sang  menstruel.  L'ingestion  de  quelques  substances 
alimentaires,  <»n  médicamenteuses,  séné,  rhubarbe,  haies  d'airelle, 
l'absorption  de  l'acide  phénique,  donnent  aux  urines  une  teinte  rouge, 
h  in  ne  ou  nuire,  analogue  à  celle  des  urines  hématiques.  Des  urines  simple- 
ment foncées  en  couleur,  ou  hémaphéiques,  ou  ictériques,  sont  souvent 
accusées  par  les  malades,  comme  urines  sanglantes.  L'hémoglobinurie 
cnûn  est,  de  Imites  les  causes  d'erreur,  la  pins  capable  de  donner  le 
change  :  ici,  la  couleur  de  l'urine  est  vraiment hématique  :  le  spectroscope 
démontre  la  présence  de  l'hémoglobine.  Mais  l'urine  colorée  reste  claire 
et  ne  sédimente  pas  ;  le  microscope  montre  l'absence  des  hématies.  En 
résumé,  le  médecin  ne  devra  croire  à  l'hématurie  que  lorsqu'il  aura  vu 
el  examiné  l'urine  :  dans  les  cas  douteux,  c'est  toujours  à  la  recherche 
microscopique  des  hématies  qu'il  faut  demander  la  certitude. 

Reconnaître  l'existence  de  l'hématurie  est  donc  chose  facile  :  préciser 
sa  source,  sa  cause,  sa  nature,  est  au  contraire  un  problème  clinique 
l'mi  ardu. 

Si  Ton  vent  bien  considérer  que  toutes  les  parties  de  l'appareil  urinaire, 
depuis  l'urèthre  jusqu'aux  glomérules  du  rein,  peuvent  verser  le  sang 
dans  l'urine  ;  que  dans  chacune  de  ces  parties,  l'hématurie  peut  être  pro- 
voquée par  de  simples  troubles  circulatoires,  congestions  actives  on 
passives,  par  des  lésions  inflammatoires;  qu'elle  peut  être  la  consé- 
quence de  traumatismes  externes  ou  internes,  comme  dans  la  lithiase; 
qu'elle  est  un  signe  fréquent  de  lésions  tuberculeuses  ou  néoplasiques, 
d'affections  parasitaires;  qu'on  l'observe  dans  les  dyscrasies  hémorra- 
giques fébriles  ou  apyrétiques,  on  comprendra  combien  est  variable  la 
signification  de  ce  symptôme  ;  combien  il  est  difficile  d'en  exposer,  briè- 
vement, avec  méthode,  la  valeur  sémiologique. 

Knninérer  seulement,  d'après  leur  cause,  tontes  les  variétés  d'héma- 
turies serait  passer  en  revue,  sans  grand  profit,  toute  la  pathologie  uri- 
naire. Chercher  la  valeur  sémiologique  de  rhématurie  dans  l'étude 
abstraite  du  symptôme;  vouloir  établir,  d'après  les  caractères  objectifs, 
des  types  distincts  d'hématurie,  se  rapportant  à  des  lésions  distinctes, 
serait  faire  œuvre  théorique  :  des  hématuries,  de  causes  bien  différentes, 
peuvent  se  présenter  avec  les  mêmes  caractères  cliniques.  Faudrait-il 
donc  dissocier,  pour  l'étude,  les  deux  questions  de  l'origine  et  de  la  cause 
de  l'hématurie,  si  étroitement  connexes?  Aucune  de  ces  méthodes  artifi- 
cielles d'exposition  n'est  suffisante. 

Pour  connaître  l'hématurie  el  sa  valeur  sémiologique,  nous  ['.étudierons 
successivement,  au  point  de  vue  de  ses  causes,  puis  dans  ses  formes 

cliniques. 

D'après  leurs  causes,  les  hématuries  peuvent  être  classées  en  quelques 
grands  groupes. 
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Il  Paul  mettre  (1rs  l'abord  à  part,  des  hématuries  toul  à  fail  exception- 
nt'llrs.  duesà  l'ouverture  dans  les  voies  urinairesdc  collections  sanguines 
formées  à  leur  voisinage  :  ce  fail  ;i  été  observé  pour  des  hématocèles  | m ■  I - 
viennes;  il  esl  si   rare,  qu'on  n'a  pas  à  en  tenir  pratiquement  compte. 

Les  hématuries  sont  de  cause  locale  :  hématuries  traumatiques,  con- 
gestives,  inflammatoires,  parasitaires,  organiques;  de  cause  générale, 
hématuries  dyscrasiques. 

Les  hématuries  traumatiques  sonl  la  conséquence  des  contusions, 
plaies,  ruptures  de  la  vessie,  de  l'uretère,  du  rein,  traumatismes  acci- 
dentels. Elles  peuvent  être  provoquées  par  «les  traumatismes  chirurgicaux, 
de  l'urethre  profond,  de  la  proslate,  de  la  vessie;  par  l'introduction  de 
corps  étrangers.  A  certains  égards,  les  hématuries  de  la  calculose  peuvcnl 
être  rapprochées  des  traumatiques  :  c'est  une  véritable  lésion  traumatique 
de  la  muqueuse,  traumatisme  interne,  qui  les  détermine. 

Les  troubles  circulatoires,  congestions  actives  ou  passives,  sous  des 
influences  banales,  froid,  fatigue,  excès,  sonl  parmi  les  causes  les  plus 
puissantes  et  les  plus  fréquentes  de  l'hématurie.  Il  esl  rare  que  la  con- 
gestion seule.  agissant  sur  un  appareil  urinaire  sain,  suffise  à  provoquer 
la  rupture  vasculaire  el  l'hémorragie.  Le  fail  s'observe  surtoul  au  niveau 
du  rein:  et  chez  les  arthritiques,  les  goutteux,  il  faut  admettre  <le  véri- 
tables hémorragies  rénales  essentielles,  d'ordre  puremenl  congestif. 
L'action  de  la  congestion  esl  puissamment  favorisée  par  les  altérations 
vasculaires,  telles  que  l'artério-sclérose  ;  et,  dans  les  néphrites  chro- 
niques, l'hématurie  peut  devenir  le  symptôme  dominant.  Enfin,  il  n'est 
guère  de  lésions  de  l'appareil,  lithiase,  inflammations,  néoplasmes,  ou  la 
congestion  n'intervienne  pour  provoquer  l'hématurie.  Son  influence  est 
donc  générale;  et,  les  traumatismes  et  les  dyscrasies  mis  à  part,  on  peut 
dire  que  la  congestion,  seule  ou  compliquant  des  lésions  antérieures,  se 
retrouve  à  l'origine  i\u  plus  grand  nombre  tli's  hématuries. 

L'inflammation  <\c>  muqueuses  et  <\v^  parenchymes  urinaires,  par  l'in- 
termédiaire des  lésions  vasculaires,  peut  provoquer  l'hémorragie.  Ce  sont 
les  lésions  inflammatoires  suraiguës,  cystite,  pyélite  ou  néphrite, qui  don- 
nent lieu  à  l'hémorragie;  on  l'observe  peu  dans  l'inflammation  chronique 
simple,  surtout  caractérisée  par  la  pyurie.  Fréquentes,  mais  gânérale- 
meiit  peu  abondantes,  les  hématuries  inflammatoires  sont  passagères, 
coi e  le  stade  d'acuité  des  lésions. 

\  côté  des  hématuries  inll; atoires,  il  faul  classer   les  hématuries 

parasitaires.  Deux  parasites,  la  Filaire  du  sang,  le  Distome  de  Bilharz, 
endémiques  dans  certains  pays,  sont  la  cause  d'hématuries  tenaces  et 
récidivantes,  par  (\c>  mécanismes  d'ailleurs  très  différents.  La  Filaire  agit 

par  des  modifications  encore  mal  connues  des  vaisseaux  :  le  l*i-l ,  en 

créant  <\c>  lésions  inflammatoires  productives  de  la  i [ueuse  vésicale. 

Enfin,  le  groupe  le  plus  important  des  hématuries  de  cause  locale  esl 
celui  des  hématuries  organiques.  Ce  ternie,  employé  dan-  son  sens   le 
plus  général,  désigne  toutes  les  lésions  profondes,  ulcéreuses  ou  produc- 
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li\r>  des  parois  de  I  appareil  urinaire  :  tuberculose  et  néoplasmes.  Ces 
lésions  sonl  la  cause  habituelle  des  grandes  hématuries  chirurgicales,  de 
celles  iloni  nous  aurons  principalement  à  étudier  le  diagnostic. 

Les  hématuries  dyscrasiques  sont  imites  celles  qui  apparaissent  sans 
lésions  locales  appréciables  de  I  appareil  urinaire,  au  cours  des  maladies 
générales  hémorragiques  :  hémophilie,  purpura,  scorbut;  exanthèmes 
fébriles,  variole,  rougeole,  typhus  à  forme  hémorragique;  fièvre  jaune, 
lièvre  bilieuse  hématurique  des  pays  chauds. 

Celle  classification  étiologique  «les  hématuries  nous  permet  déjà  de 
circonscrire  la  question.  Plusieurs  des  variétés  d'hématuries,  que  nous 
avons  distinguées,  sonl  faciles  à  reconnaître.  Les  hémorragies  trauma- 
liques  sonl  aisémenl  rapportées  à  leur  émise:  la  lésion  traumatique,  acci- 
dentelle ou  chirurgicale,  est  évidente.  (In  pensera  aux  corps  étrangers, 
donl  les  malades  cherchent  smivenl  à  nier  l'introduction. 

Les  hématuries  parasitaires  sonl  suffisamment  définies  par  leurs  parti- 
cularités symptomatiques,  comme  l'hémato-chylurie,  et  surtout  par  leur 
étiologie  :  endémie  spéciale  aux  pays  chauds.  On  est  immédiatemenl 
conduit  à  la  recherche  du  parasite,  dont  la  constatation  vient  caractériser 
l'hématurie. 

Les  hématuries  dyscrasiques  seront  aussi  aisémenl  reconnues  :  l'héma- 
turie n'est  qu'un  accident  au  cours  d'un  étal  général  pathologique  bien 
caractérisé  :  aucun  doute  n'est  possible  dans  les  lièvres  hémorragiques  ; 
dans  les  dyscrasies  apyrétiques,  d'autres  .hémorragies  précèdent  ou 
accompagnent  l'hématurie. 

.Nous  restons  donc  en  présence  des  seules  hématuries  communes,  liées 
aux  le-ii)ii<  congestiyes,  inflammatoires,  calculeuses,  organiques  de  I  ap- 
pareil urinaire.  Ce  sonl  celles  dont  il  importe  le  pins  de  préciser  la  valeur 
sémiologique.  Pour  les  différencier,  nous  étudierons  les  caractères  clini- 
ques de  l'hématurie,  sans  négliger  ses  caractères  histologiques  ;  nous 
envisagerons  l'état  général  du  malade  et  ses  antécédents;  nous  aurons 
recoins  enfin  à  I  exploration  chirurgicale  méthodique  de  l'appareil,  qui 
seule,  dans  bien  des  cas,  nous  fait  toucher  du  doigt  la  cause  de  l'hémor- 
ragie. 

Le  problème  clinique  peut  se  présenter  sous  deux  aspects  différents- 
Tantôt  I  hématurie  survient  au  cours  d'une  maladie  des  voies  urinaires 

déjà   reci ne.  et  caractérisée   par  d'autres  symptômes:  troubles  de  la 

miction  ou  altérations  des  mines;  tantôt  l'hématurie  éclate,  en  pleine 
santé,  sans  que  rien  dans  les  antécédents  du  sujet  ait  attiré  l'attention  du 
côté  de  l'appareil  urinaire.  Les  difficultés  d'interprétation  sont  bien  diffé- 
rentes dans  ces  deux  cas,  qu'il  faut  successivement  étudier. 

Le  malade  est  un  urinaire  avéré  ;  il  souffre  de  la  vessie  :  les  mictions 
sont  fréquentes  et  douloureuses,  les  urines  troubles  et  purulentes;  le 
sang  apparaît.  Les  premières  parties  de  l'urine  sont  à  peine  teintées:  le 
sang  augmente  à  la  fin  avec  les  dernières  contractions  douloureuses  de 
la  vessie.  Peu  abondante,  principalement  terminale,  persistante,  ou  réci- 
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divanlc  à  de  courts  Intervalles,  telle  csl  l'hématurie  infli atoire  de  lu 

cystite,  évoluant  parallèlemenl  aux  symptômes  vésicaux  douloureux. C  esl 
bien  la  muqueuse  vésicale  enllammée  qui  saigne.  La  cystite  est-elle  simple, 
mi  tuberculeuse,  ou  végétante?  Les  commémoratifs,  I  analyse  histo-bacte- 
riologique  de  l'urine,  l'exploration  de  l'appareil  urinaire,  fixeronl  le  chi- 
rurgien sur  l,i  nature  et  I < •  cause  de  I  inflammation. 

Le  malade  csl  âgé  :  depuis  longtemps,  les  mictions  sont  Fréquentes  el 
difficiles,  surtout  l;i  imil  el  le  matin;  les  urines  sonl  cependant  restées 
claires.  A  la  suite  d'une  fatigue,  d'un  excès  d'aliments  ou  de  boissons, 
d'une  retenue  prolongée  de  l'urine,  l'hématurie  apparaît.  Elle  esl  indo- 
lente, passagère,  el  cède  au  repos,  à  l'évacuation  régulière  de  la  vessie, 
pour  se  reproduire  sous  les  mêmes  influences.  C'est  I  hématurie  des  pro- 
statiques, type  de  l'hématurie  congestive,  de  source  habituellement  vési- 
cale, rénale  quelquefois. 

De  ces  hématuries  congestives  spontanées,  il  faul  rapprocher  celles 
qui  succèdent,  chez  les  mêmes  malades,  à  l'évacuation  trop  rapide  il  une 
vessie  depuis  longtemps  distendue.  Le  cathétérisme  est  pratiqué  pour 
des  accidents  de  rétention  ;  l'urine  s'écoule  claire  d'abord;  vers  la  fin  de 
l'évacuation,  elle  prend  une  teinte  rosée,  |>uis  rouge.  Chez  les  distendus 
anciens  atteints  de  rétention  incomplète  avec  distension,  cette  hématurie 
ex-vacuo  peul  devenir  formidable,  mortelle  même  :  tout  l'appareil 
urinaire,  vessie  et  reins,  brusquement  décomprimé,  fournil  du  sang  en 
abondance. 

Dans  tous  ces  cas,  les  antécédents  urinaires  mettent  sur  la  voie  du 
diagnostic,  et  l'hématurie,  inflammatoire  ou  congestive,  peut  être  aisé- 
meiil  rapportée  à  sa  cause. 

L'hématurie  survienl  en  pleine  santé,  comme  première!  seulsymptôme. 
Elle  ne  peul  alors,  si  l'on  s'en  tient  aux  cas  courants  de  la  pratique, 
relever  que  de  trois  causes  différentes  :  lithiase,  tuberculose,  néoplasme. 
Ces  hématuries  calculeuses,  tuberculeuses,  néoplasiques,  entre  lesquelles 
se  pose  le  plus  souvent  le  diagnostic  différentiel,  se  distinguent  par  un 
certain  nombre  de  traits  cliniques. 

Dans  la  lithiase,  l'hématurie  est  provoquée;  elle  apparaît,  disparait, 
reparaît,  sous  l'influence  de  causes  bien  déterminées.  Au  repos,  point  de 
sang;  après  une  marche  fatigante,  une  course  à  cheval  ou  en  voiture,  le 
sang  se  montre,  généralement  peu  abondant  ;  la  crise  hématurique  s  accom- 
pagne parfois  de  douleurs  el  de  besoins  fréquents;  elle  cède  au  repos 

plus  ou  moins  rapidement,  pour  se  reproduire  bientôt  dans  les mes 

condition-.  Toutes  les  hématuries  calculeuses  n'ont  pas  cette  netteté  :  les 
calculeux  sonl  aussi  t\i^>  congestifs,  qui  peuvent  saigner,  au  repos  même, 
sous  toutes  les  influences  locales  qui  provoquent  la  congestion  :  froid, 
excès  divns.  constipation. 

Le  passage  d'un  gravier  par  l'uretère,  accompagné  des  symptômes 
caractéristiques  de  la  colique  néphrétique,  esl  encore  une  autre  cause 
d'hématurie  lithiasique  spéciale.  Enfin,  il  existe  des  hématuries  rénale-. 
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généralement  minimes,  simplement  lices  aux  décharges  il  acide  urique  on 
d'oxalate  de  chaux,  el  à  la  congestion  rénale  qui  les  accompagne,  en 
dehors  de  tout  calcul  chirurgical  du  rein. 

On  voit  comhien  sont  multiples  el  diverses  les  hématuries  provoquées 
par  la  lithiase  vésicale  ou  rénale  ;  il  Faut  en  connaître  tous  les  aspects. 
Chez  un  adulte  bien  portant,  arthritique,  en  présence  d'hématuries  réci- 
divant sous  l'une  ou  l'autre  de  ces  formes,  on  devra  soupçonner  la  lithiase, 
consulter  les  antécédents  et  l'étal  général  <ln  malade;  enfin,  explorer  chi- 
rurgicalement  l'appareil  urinaire. 

Tout  opposés  sont  les  caractères  des  hématuries  néoplasiques.  Ici,  le 
plus  souvent,  point  de  cause  provocatrice  appréciable.  Spontanée,  sou- 
daine «huis  son  apparition,  l'hématurie  néoplasique  surprend  le  sujet  en 
pleine  santé,  s;ms  que  rien,  dans  ses  antécédents,  ;iil  attiré  l'attention  du 
côté  des  voies  urinaires.  Elle  persiste  tenace,  s;ms  être  influencée  ni  par 
le  mouvement,  ni  par  le  repos,  ni  |>;ir  la  thérapeutique;  elle  est  le  plus 
souvent  indolente;  elle  cesse  brusquement  et  s;ms  cause,  comme  elle  a 
commencé. 

Iles  hématuries  néoplasiques  sont  parmi  les  plus  abondantes;  souvent 
graves  par  leur  abondance  même,  compliquées  de  rétention  et  de  dis- 
tension vésicale^  due  aux  caillots.  Leurs  retours  sont  souvent  séparés  parde 
longs  intervalles  :  (\v<  semaines,  des  mois,  des  années  même,  pendant 
lesquels  les  fonctions  urinairès  restent  normales,  peuvent  s'écouler  entre 
les  récidives  de  l'hématurie  néoplasique.  (les  caractères  de  l'hémorragie, 
surtout  à  l'âge  adulte  et  dans  la  vieillesse,  doivent  toujours  éveiller,  dans 
l'esprit  du  chirurgien,  la  pensée  du  néoplasme. 

La  tuberculose  peut  aussi  être  la  cause  d'hématuries  abondantes,  en 
apparence  spontanées.  A  son  début,  l'invasion  tuberculeuse,  par  la  con- 
gestion intense  qui  l'accompagne,  peut  provoquer  l'hémorragie  dans  la 
vessie,  comme  au  niveau  du  rein.  Soudaine,  sans  cause  apparente,  abon- 
dante, tenace,  récidivant  à  de  courts  intervalles,  cette  hématurie  conges- 
tive  de  la  tuberculose,  comparable  aux  hémoptysies  primitives,  peut  être 
le  premier  symptôme  de  la  maladie.  Ses  caractères  la  font  très  semblable 
à  l'hématurie  néoplasique.  L'âge  (\*^  malades,  sujets  jeunes,  adolescents 
on  adultes,  leurs  antécédents  personnels  et  héréditaires,  leur  état  général, 
l'examen  ^\r  la  poitrine  et  de  l'appareil  génital,  permettront  souvent  de 
rapporter  avec  certitude  l'hématurie  à  sa  véritable  cause. 

La  cystite  tuberculeuse  confirmée,  avec  ses  symptômes  douloureux, 
lionne  lien  à  Ai'>  hématuries  terminales,  qui  ne  se  distinguent  des  autres 
hématuries  vésicales  inflammatoires  que  par  leur  abondance  et  leur 
persistance. 

Ces  courts  tableaux  cliniques,  forcément  schématiques,  des  variétés  les 
plus  fréquentes  de  l'hématurie,  servironl  de  guide  général  pour  le  dia- 
gnostic de  la  cause.  Il  est  facile,  quand  Ions  les  traits  sont  typiquement 
réunis.  Mais  le-  cas  sont  fréquents,  où  les  caractères  de  l'hématurie  n'ont 
pas  celte  précision;  <>n  il-  s'associent  dans  des  combinaisons  anormale-: 
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le  diagnostic  causal  esl  alors  difficile.  On  ne  négligera  pas,  pour  I  établir, 
les  renseignements  que  fournil  l'étude  histologiquc  de  I  urine  hématique. 

L'abondance,  1rs  caractères  des  hématies,  normales  ou  dissoutes,  sont 
sans  valeur  diagnostique. 

La  présence  «lu  pus  el  des  micro-organismes  pyogènes,  dans  le  sédi- 
ment hématique,  esl  loin  d'avoir  une  valeur  différentielle  absolue.  Le  pus 
('•«I  constanl  dans  les  hématuries  liées  aux  lésions  inflammatoires,  cystite, 
pyélite,  el  dans  la  tuberculose  confirmée.  Il  peu!  manquer  absolument 
dans  les  hématuries  congestives,  calculeuses,  néoplasiques.  Mais  la  suppu- 
ration peut  compliquer,  et  complique  souvent,  huiles  ces  lésions  primiti- 
vement aseptiques  de  l'appareil  urinairc.  La  pyurie  concomitante  n  in- 
dique  donc  pas  nuire  chose  que  l'infection,  et  ne  peut  donner  de  notions 
certaines  sur  la  cause  de  l'hématurie. 

D'autres  sédiments,  mêlés  aux  hématies,  se  rencontrent  dans  I  urine 
hématique,  qui  sont  plus  caractéristiques. 

Dans  l;i  lithiase,  on  constatera  fréquemment  la  présence  des  cristaux 
d'acide  urique  et  d'oxalate  «le  chaux,  et  cette  constatation  réitérée  prend 
une  réelle  valeur. 

Dans  les  néoplasmes,  il  existe  souvent  un  sédiment  notable  de  cellules 
épithéliales,  caractéristiques  surtout,  en  l'absence  des  leucocytes.  La 
découverte  de  fragments  néoplasiques,  patiemment  recherchés  parmi  le 
sanii  el  les  caillots,  vient  ici  parfois  confirmer  et  préciser  le  diagnostic. 

Dans  la  tuberculose,  au  début,  la  constatation  du  bacille  de  Koch,  soit 
par  l'examen  direct,  toujours  difficile  quand  le  sang  est  abondant,  soit 
mieux  par  l'inoculation,  donne  la  certitude  sur  la  cause  de  1  hématurie. 

Le  diagnostic  de  la  cause  n'est  pas  tout  :  congestive,  calculeuse,  néo- 
plasique,  tuberculeuse,  l'hématurie  peut  avoir  sa  source  dans  la  vessie  ou 
le  rein,  dans  l'uretère  ou  la  prostate,  et  ce  diagnostic  du  siège  est  souvent 
très  difficile.  A  cet  égard,  l'étude  des  urines  ne  donne  rien.  Dans  I  héma- 
turie vésicale,  a-t-on  dit,  le  sang  est  rouge  vif,  rutilant,  incomplètement 
mélangé  à  l'urine;  la  reaction  est  fréquemment  alcaline.  Dans!  hématurie 
rénale,  au  contraire,  le  sang  est  brun  ou  noir,  intimement  mélangé  à 
I  urine,  qui  garde  sa  réaction  acide. 

Ilette  indication  sémiologique  est  fausse.  Quel  que  soit  le  point  d  origine 
de  l'hémorragie,  l'urine  peut  être  rouge  ou  brune,  chargée  d'hématies 
normales  ou  dissoutes.  I.a  coloration  brune  ou  noire,  et  la  dissolution  des 
hématies  qui  lui  correspond,  sont  i\v<  altérations  secondaires,  dues  à  la 
stagnation  dans  l'appareil  urinairc.  de  l'urine  hématique.  I.  hématurie 
rapide  et  abondante,  avec  mictions  fréquentes  et  complètes,  sera  rouge; 
I  hématurie  lente  et  médiocre,  avec  stagnation  et  rétention,  sera  brune. 

I  n  seul  signe,  mais  d'une  valeur  absolue,  nous  est  fourni  par  I  élude 
de-  urines  :  la  constatation  des  longs  caillots  uretéraux,  avec  leur  forme 
caractéristique,  suffit  pour  faire  affirmer  l'origine  rénale  ou  uretérale  de 
l'hématurie. 

C  '"-I  surtout  à  l'étude  des  symptômes  fonctionnels  el  à  I  exa n  chi- 
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rurgieal  du  malade  « 1 1 1  il  faul  demander  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion 
hémorragipare. 

Les  symptômes  vésicaux,  fréquence  et  douleurs,  indiquent  la  vessie 
comme  siège  de  I  hémorragie;  mais  il  faut,  pour  <|ii  ils  àienl  cette  valeur, 
qu  ils  soient  persistants  cl  bien  accusés.  En  effet,  les  lésions  rénales  peu- 
vent, par  action  réflexe,  déterminer  des  troubles  cystalgiques ;  et  la  for- 
mation de  caillots  intravésicaux  peut,  dans  l'hémorragie  rénale  abondante, 
provoquer  des  symptômes  analogues  à  ceux  de  la  cystite.  Les  douleurs 
uretéro-rénales,  quand  elles  existent  Lien  caractérisées,  doivent  toujours 
attirer  I  attention  vers  le  rein:  elles  ont  une  réelle  valeur.  Mais  combien 
de  lésions  rénales  hémorragiques  où  elles  l'ont  défaut? 

L  exploration  chirurgicale,  dans  Ions  ses  modes,  devra  être  mise  en 
œuvre.  Le  palper  vésical  simple  ou  complété  parle  toucher  prostatique 
indique  si  la  vessie  est  sensible  à  la  pression,  épaissie,  indurée,  altérée 
dans  sa  forme  par  des  tumeurs.  Le  cathétérisme  explorateur  révèle  la  pré- 
sence de>  calculs  et  des  corps  étrangers,  éveille  la  sensibilité  au  contact. 
Le  cathétérisme  évacuateur  nous  renseigne  sur  l'évacuation  vésicale  ;  les 
injections  étudient  la  sensibilité  à  la  distension.  Ces  deux  moyens  coin- 
Innés  nous  permettent  d'obtenir  et  de  réitérer  ce  signe  important  de 
I  hématurie  terminale,  qui,  à  part  de  très  rares  exceptions,  est  caracté- 
ristique de  l'hématurie  vésicale.  Pour  le  reiri,  le  palper  bimanuel  métho- 
dique, apprécie  I  augmentation  de  volume  et  la  mobilité  anormale,  les 
changements  de  forme  et  de  consistance. 

Après  ces  moyens  d'exploration  usuels,  si  le  doute  persiste,  l'examen 
endoscopique  devra  être  utilisé.  Souvent  il  donne  la  certitude;  ici,  il  nous 
montre  les  lésions  vésicales,  lésions  inflammatoires  et  néoplasmes,  et  nous 
permet  de  saisir  le  saignement  à  sa  source  même  :  là,  en  nous  faisant 
constater  l'issue  de  l'urine  liématitpie  par  un  des  orifices  uretéraux,  il 
nous  affirme  I  origine  rénale  de  l'hématurie.  S  il  était  toujours  possible, 
facile  et  sûr,  il  ne  laisserait  guère  place  à  l'incertitude. 

Analyse  clinique,  examen  des  urines,  exploration  chirurgicale,   tout 

doil  être  mise uvre  pour  arriver  au  diagnostic  complet,  de  l'hématurie. 

A  I  aide  de  tous  ces  moyens,  il  peut,  le  plus  souvent,  être  établi  avec 
certitude.  Malgré  tout,  il  est,  en  pratique,  (\r<  cas  embarrassants;  l'héma- 
turie, ce  symptôme  si  frappant,  même  après  une  étude  approfondie,  laisse 
parfois  toul  d'abord  le  clinicien  dans  l'incertitude  ou  l'erreur,  quant  à  son 
origine  el  à  sa  cause. 


III 

ÉPITHELIUMS  —  FRAGMENTS  DE  TISSUS  ORGANISÉS  —PARASITES  ANIMAUX 

Épithéliums.         Les  cellules  épithéliales,  fréquentes  dans  les  sédi- 
ments pathologiques  des  mine-,  proviennent,  soit  du  revêtement  épithé- 
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liai  des  muqueuses  urinaires  (epithélium  stratifié  des  voies  d'excrétion, 
epithélium  sécréteur  du  rein),  soil  de  productions  épithéliales  patholo- 
giques, leucoplasics  el  néoplasmes  épilliéliaux.  Dans  l'inflammation  aiguë 
simple,  cystite,  uretérite,  pyélite,  les  cellules  épithéliales  desquamées 
forment  une  partie  notable  «lu  sédiment  léger,  muco-purulent,  qui  earac- 
térisc  le  stade  initial  ou  catarrhal  des  lésions  :  ce  sonl  des  cellules  plates 
de  la  concile  superficielle  de  l'épithélium,  généralemenl  peu  altérées,  ci 
bien  reconnaissables  à  leur  corps  protoplasmique  mince,  peu  granuleux, 
aux  crêtes  d'empreinte  tic  leur  face  inférieure,  à  leur  petit  noyau,  unique 

ou  douille. 

Plus  laid,  au  stade  purulent  des  lésions  inflammatoires  plus  profondes, 
les  cellules  épithéliales,  abondantes  encore,  soûl  disséminées  cl  perdues 
dans  la  niasse  des  leucocytes,  (luire  les  cellules  plaies  superficielles,  on 
trouve  des  cellules  plus  petites,  de  forme  variable,  fusiformes,  cylin- 
droides.  en  raquette,  avec  un  gros  noyau,  un  petit  corps  protoplasmique 
granuleux,  effilé  en  un  prolongement,  cl  qui  proviennent  des  couches 
moyennes  de  l'épithélium.  Elles  sonl  atteintes  de  lésions  dégénératives 
qui  les  altèrent  jusqu'à  les  rendre  méconnaissables  :  ou  les  voit  déformées, 
tuméfiées,  arrondies;  leurs  contours  s'effacent;  leurs  prolongements  dis- 
paraissent; le  protoplasma  est  homogène,  vitreux,  creusé  de  vacuoles, 
chargé  de  houles  hyalines,  incluses  ou  saillant  à  la  surface,  ou.  au  con- 
traire, infiltré  de  nombreuses  granulations  albuminoïdes  el  graisseuses. 
I.e  noyau  est  divisé  ou  en  voie  de  division.  Au  degré  extrême  dv>  lésions. 
les  cellules  sonl  réduites  au  noyau,  entouré  de  débris  protoplasmiqucs 
granuleux,  el  ces  détritus  cellulaires  deviennent  difficiles  à  distinguer  des 
leucocytes. 

Si  la  forme  cl  les  altérations  des  cellules  desquamées  nous  permettent 
de  juger  de  la  profondeur  i\c^  lésions  épithéliales,  leurs  caractères  ne 
nous  fournissent  aucune  indication  sur  le  siège  de  ces  lésions.  Il  est 
impossible  d'affirmer  (prune  cellule  épithéliale  provient  de  la  vessie, 
plutôt  «pie  des    uretères  el   des  Itassinels.  Les  éléments  épilliéliaux  de  ces 

trois  segments  de  l'appareil  n'ont  pas  de  caractères  distinctifs  absolus, 
même  à  l'étal  normal. 

De  I  abondance  relative  des  cellules  épithéliales  mêlées  aux  leucocytes, 
dans  les  inflammations  purulentes,  nous  ne  pouvons  rien  inférer  sur  la 
nature  <\v^  lésions  -,  leur  nombre,  toujours  inférieur  à  celui  <\c<,  leucocytes, 
est  cependant  très  variable,  suivant  les  cas. 

I.e  rein  malade  esl  la  source  de  sédiments  épilliéliaux  caractéristiques. 
Dans  certaines  formes  de  néphrites  ou  de  dégénérescences  rénales  aiguës, 
qu  on  a  qualifiées  de  desquamatives,  l'urine  contient  d'abondantes  cellules 
épithéliales  provenant  principalement  (\v^  canaux  excréteurs  du  rein. 
tubes  droits  cl  collecteurs  :  cellules  cubiques  ou  cylindriques  basses, 
généralemenl  1res  altérées,  creusées  de  vacuoles  ou  remplies  de  boules 
hyalines,  vitreuses,  ou  infiltrées  de  granulations  graisseuses.  Isolées  on 
réunies   en    petits  blocs  cylindriques  courts,   ces  cellules  -oui   souvent 
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accompagnées  de  vrais  cylindres  hyalins,  granuleux,  hématiques,  épithé- 
liaux. 

Le  sédimenl  épithélial  d  origine  rénale  esi  facile  à  constater  dans  1rs 
néphrites  médicales,  alors  que  les  voies  d'excrétion  sonl  saines;  épi- 
théliums,  hématies  et  cylindres  forment,  seuls,  un  sédimenl  léger,  dont 
la  valeur  sémiologique  est  absolue.  Dans  les  néphrites  chirurgicales,  <|iii 
compliquent  l'inflammation  suppurative  t\v^  voies  d'excrétion,  celle  des- 
quamation rénale  esl  l'oil  difficile  à  affirmer  :  les  cellules  rénales  sont 
perdues  au  milieu  de  la  masse  des  leucocytes  et  difficiles  à  distinguer  des 
épithéliums  altérés  d'autre  provenance.  Ces!  seulement  <|iiaml  elles  sont 
très  abondantes,  accompagnées  de  cylindres,  qu'on  peut  les  reconnaître 
et  leur  attribuer,  avec  certitude,  une  valeur  significative. 

Les  sédiments  épithéliaux  les  pins  caractéristiques  sont  fournis  par  les 
néoplasiesépithéliales.  Les  lésions  leucoplasiques des  muqueuses  urinaires, 
intermédiaires  entre  les  inflammations  et  les  néoplasies  véritables,  tiennent 
ici  une  place  à  part.  Qu'il  s'agisse  de  leucoplasie  des  muqueuses  de  la 
vessie  ou  îles  bassinets,  l'urine  est  troublée  par  de  nombreuses  cellules 
plates  à  corps  clair  et  mince,  à  petit  noyau  peu  distinct,  cellules  cornées 
en  un  mol.  isolées  on,  pins  souvent,  réunies  en  épaisses  lamelles  blan- 
châtres et  nacrées,  en  grumeaux  nions  et  caséeux.  L'abondance  de  ce 
sédiment  épithélial  particulier  est  parfois  extrême,  jusqu'à  taire  croire  à 
un  kyste  dermoïde  ouvert  dans  l'appareil.  Ce  sédiment,  abondant  et  pur,  a 
des  caractères  si  spéciaux  que  le  diagnostic  «  leucoplasie  »  est  facile. 
Mais,  le  pins  souvent,  aux  cellules  kératinisées  se  joignent  d'abondants 
leucocytes,  cl  l'aspect  du  sédiment  devient  moins  caractéristique;  des 
cellules  plates  abondantes  mêlées  aux  leucocytes,  dans  les  cas  d'inflam- 
mation chronique  ancienne,  devront  toujours  éveiller  l'idée  d'une  trans- 
formation leucoplasique  de  l'épithélium. 

Les  vrais  néoplasmes  épithéliaux  peuvent  être  parfois  reconnus,  souvent 
soupçonnés,  a  la  MMile  composition  du  sédiment  urinaire.  Même  volu- 
mineux, le  papilloine  on  l'épithéliome  villenx,  quand  ils  sont  sains  dans 
une  \essie  saine,  ne  fournissent  que  peu  on  point  de  desquamation 
épithéliale.  Qu'une  poussée  congestive  hémorragique  se  produise  et  déjà 
les  cellules  épithéliales  desquamées  peuvent  devenir  abondantes  dans 
l'urine  bématique.  Mais  ,r  sonl  surtout  les  néoplasmes  altérés,  en  voie  de 
dégénérescence  et  de  nécrose  partielle,   les  cancers  ulcérés,  qui  sont  la 

source  d'un  sédimenl  épithélial,  notable  et  persistant.  Les  cellules  épi- 
théliales sont   volumineuses,   polymorphes,   cylindroïdes,   fusiformes,  en 

massue,   en  raquette;   ou  petites,  polygonales,  arr lies,  avec  un  gros 

noyau,  un  petit  corps  protoplasmique  et  un  court  prolongement.  Le  plus 
souvent,  ces  cellules  présentent  des  altérations  inflammatoires  et  dégéné- 
ratives  marquées  :  tuméfaction  trouble,  division  des  noyaux,  vacuoles. 
infiltration  de  granulations  graisseuses  ou  salines,  destruction  du  prolon- 
gement et  d'une  partie  du  corps  proloplasnihpie,  s'observent  ici  comme 
dans  1rs  cellules  de  l'épithélium  vésical  enflammé. 
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Il  e>t  une  variété  du  cancer  vésical,  facilemenl  rcconnaissable  aux 
caractères  du  sédiment  épithélial  :  l'épithéiioma  lobule  à  globes  épider- 
inii|iirs  mi  cancroïde,  rapidemenl  el  profondément  ulcéré,  fournit,  en 
extrême  abondance,  des  cellules  plates  cornées,  à  noyau  vésiculeux,  avec 
des  crêtes  d'empreinte  el  (1rs  prolongements  irréguliers,  parfois  très 
volumineuses,  donl  la  forme  el  le>   réactions  colorantes  sont  spéciales. 

tantôt  isolées,  comme  dans  les  simples  inflammations,  les  cellules  des 
néoplasmes  sont  souvenl  réunies  en  petits  amas,  où  l'on  reconnaît  bien, 
dans  I  agencement  cellulaire,  la  marque  d'une  organisation,  véritables 
petits  fragments  microscopiques  de  tumeur,  <  I  »  •  j  ;  i  ton!  à  fait  caractéristiques. 

Rarement  le  sédiment  épithélial  des  néoplasmes  s'observe  à  l'état  de 
pureté;  le  plus  souvenl,  le  néoplasme  s'est  compliqué  de  cystite  el  l'urine 
contient,  à  la  lois,  dos  épithéliums,  dos  hématies  et  dc^  leucocytes  :  le 
sédiment  ne  diffère  donc  pas  absolument,  par  sa  composition,  de  celui 
dos  inflammations  simples.  Ce  qui  doit  éveiller  l'attention  et  faire  soup- 
çonner le  néoplasme,  e'esl  l'abondance  el  la  persistance  t\t'<  cellules 
épithéliales  :  rarement,  dans  les  lésions  inflammatoires,  elles  égalent  le 
nombre  des  leucocytes,  et  leur  abondance  esi  toujours  passagère.  Quand, 
dans  une  urine  liénio-purulenle.  on  constate  chaque  jour,  et  par  d{'< 
examens  réitérés,  Avs  cellules  épithéliales  abondantes,  aussi  on  plus  nom- 
breuses que  les  leucocytes,  on  doit  toujours  penser  au  néoplasme. 

Fragments  de  tissus  organisés.  —  On  peut  trouver,  dans  les  sédi- 
ments des  urines,  des  fragments  de  tissus  organisés,  qui,  bien  définis  par 
l'analyse,  ont  une  valeur  sémiologique  absolue.  Quelques-uns  sont  assez. 
volumineux  pour  être  aisément  reconnus  au  premier  coup  d'œil,  surtout 
si  l'urine  est  claire;  la  plupart  sont  éliminés  dans  des  urines  troubles, 
sanglantes  el  purulentes,  et  doivent  être  attentivement  recherchés,  dans  le 
dépôt  étalé  en  conche  mince,  dans  un  crislallisoir  plat.  Dans  les  urines 
hématiques,  les  caillots,  qui  englobent  souvent  des  fragments  néoplasiques, 
seront  dissociés  avec  soin. 

Les  fragments  les  plus  fréquents  sont  ceux  des  néoplasmes  vésicaux. 
S  il  est  des  tumeurs  qui  n  en  fournissent  à  aucune  période  de  leur  évo- 
lution, ils  sont  assez,  habituels,  dans  certaines  variétés,  pour  être  un  véri- 
table symptôme  de  la  maladie.  Les  néoplasmes  épithéliaux  villeux,  très 
fragiles,  peuvent  donner  (\r^  fragments,  en  dehors  de  toute  altération 
*ec laire,  sous  l'influence  de  traumatismes  légers  ou  de  la  simple  con- 
gestion. Mais  ce  sont  surtout  les  tumeurs  enflammées,  dégénérées,  ulcé- 
!■  es  qui  se  désagrègenl  pour  fournir  (\c^  fragments  fréquents,  multiples, 
abondants. 

Le  volume  des  fragments  est  très  variable,  depuis  le  petil  fragment 
bistologi que,  jusqu'à  la  tumeur  entière,  jusqu'à  ces  «  masses  de  chair  .. 
donl  parlent  les  vieux  auteurs.  Pour  les  décrire,  on  peul  les  diviser  en 
fragments  villeux  el  non  villeux. 

Les  fragments  villeux  sont  les  plus  connus,  peut-être  p.i^  les  plus  fré- 
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quents.  Ils  uni  des  caractères  qui  les  fonl  reconnaître  à  l'œil  du  :  filaments 
grisâtres  ou  d'un  rose  pâle,  à  contours  nets;  petits  bouquets,  petites 
houppes  de  franges  délicates  et  molles,  rattachées  à  un  centre  commun  ; 
petite  tumeur  chevelue  complète  même,  avec  son  pédicule  mince,  son 
corps  el  ses  villosités.  L'examen  microscopique  montre  que  lous  ces  frag- 
ments, quels  que  soient  leur  vol  unie  et  leur  complexité,  ont  pour  élément. 
commun  constituant,  la  frange  épithéliale,  avec  son  axe  vasculo-conjonctif, 
son  capillaire  dilaté  au  somme!  et  son  revêtement  d'épithélium  stratifié, 
plus  ou  moins  épais;  Pépithélium  est  formé  de  rangs  superposés  de  cel- 
lules allongées  ayanl  les  caractères  des  couches  moyennes  de  l'épithélium 
urinaire  normal,  avec  des  variétés  sans  importance.  Des  fragments  de 

cette  structure   sont   facil enl   rapportés  à  des   tumeurs  épithéliales, 

papillome  simple  ou  épithéliome  villeux. 

Les  fragments  non  villeux,  moins  caractéristiques,  attirenl  moins  l'at- 
tention et  sont  souvent  méconnus  :  ils  sont  informes,  souvent  petits  et 
multiples,  tantôt  roses  on  rouges,  tantôt  blancs,  easéenx. 

Les  fragments  rouges,  particulièrement  difficiles  à  reconnaître  au  milieu 
do  caillots  des  urines  hématiques,  sont  fermes  et  charnus,  on  mous  et 
orélati i\.  el  leur  structure  est  très  variable.  Sous  cette  forme  on  peut 

D  .... 

trouver  des  fragments  de  tumeurs  épithéliales  non  villeuses  riches  en  tissu 
conjonctif,  des  fragments  de  sarcome  on  de  myxo-sarcome,  globoou  fuso- 
cellulaire,  chez  l'enfant  surtout;  on  a  cité  quelques  cas  de  fragments  de 
nivoine.  Le  microscope,  seul,  peut  ici  faire  le  diagnostic  différentiel  :  il 
est  parfois  malaisé  sur  de  petits  fragments;  la  confusion  est  facile  surtout, 
entre  la  tumeur  épithéliale  enflammée,  infiltrée  de  cellules  embryonnaires, 
et  le  sarcome  à  revêtement  épithélial  proliférant. 

Les  fragments  blancs,  caséeux,  sont  des  grumeaux,  généralement  petits 
el  multiples,  nions,  faciles  à  dissocier  et  à  écraser.  Des  masses  épithéliales 

provenant    d'épithélio s   mous,  de   cancers   encéphaloïdes   en  voie  de 

dégénérescence  nécrotique,  peuvent   avoir  cet  aspect  :   le  fragment  esl 

e posé  de  cellules  altérées,   troubles,   vitreuses  ou   graisseuses.  Mais 

l'aspect  caséeux  appartient  plus  spécialement  aux  fragments  (\u  can- 
croïde,  épithélioma  pavimenteux  à  globes  épidermiques  :  ils  sont  formés 
d'agglomérations  de  cellules  plates,  plus  ou  moins  avancées  vers  la  kéra- 
tinisation,  90uven1  groupées  en  globes  caractéristiques. 

Sur  de-  fragments  peu  ou  point  altérés,  on  peut  donc  établir  avec 
certitude  le  diagnostic  de  néoplasme;  et  parfois  même  le  diagnostic  de  la 
variété  histologique.  Il  n'en  esl  pas  toujours  ainsi  ;  souvent,  les  fragments 
néoplasiques  sont  fort  altérés,  que  la  tumeur  dont  ils  proviennent  soit 
elle-même  en  étal  de  dégénérescence  avancée,  ou  qu'ils  aient  séjourné 
longtemps  dans  l'urine  infectée  de  lu  vessie.  On  les  trouve  alors  infiltrés 
,\r  sels;  leur-  éléments  -oui  indistincts,  granuleux,  difficilement  colo- 
rables  :  ils  peuvent  être  confondu-  avec  t\r>  caillots  anciens  et  surtout 
avec  de-  fragments  pseudo-membraneux  :  le  diagnostic  histologique  n'est 
pas  toujours  facile. 
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\  côté  des  Fragments  néoplasiques,  il  faut  mentionner  des  produits 
dermoïdes,  comme  les  (mils,  déjà  forl  rares;  el  des  rragments  de  tissus, 
cartilage,  dents  ou  os,  qu  on  a  rencontrés,  toul  à  fail  exceptionnellement, 
dans  1rs  urinfs.  Les  poils  peuvenl  provenir,  soit  d'une  simple  malforma- 
tion hétérotopique  congénitale,  remplacemcnl  d'une  partie  de  la  mu- 
queuse vésicale  par  une  paroi  ectodermique,  trichiasis  simple;  soit  d'un 
véritable  kyste  dermoïde,  Intravésical,  paravésical  ou  ovarique,  ouvert 
dans  la  cavité  de  la  vessie:  les  fragments  osseux  el  cartilagineux  onl  tou- 
jours cette  dernière  origine. 

On  peut  trouver,  dans  les  sédiments  urinaires,  des  fragments  néopla- 
siques qui  ne  proviennent  pas  de  la  vessie.  L  élimination,  par  les  urines, 
île  fragments  de  tumeurs  du  rein  est  extrêmemenl  rare  :  elle  ne  s'observe 
qu'à  nue  période  avancée  de  la  maladie,  quand  le  bassinel  esl  envahi. 

Des  tumeurs  épithéliales  de  l'uretère  et  du  bassinel,  papillome  ou  épi- 
théliome,  peuvent  fournir  des  fragments  villeux  identiques  à  ceux  des 
tumeurs  vésicales.  Il  Tant  être  prévenu  de  la  possibilité  de  ces  faits  excep- 
tionnels :  les  éléments  du  diagnostic  sont  bien  plutôt,  en  pareil  cas,  dans 
l'examen  clinique,  que  dans  l'analyse  histologique. 

(>n  a  vu  des  tumeurs  nées  dans  l'intestin,  envahir  secondairement  la 
paroi  vésicale,  la  perforer,  el  fournir  ^\v>  fragments  évacués  avec  l'urine. 
Dans  doux  cas.  vérifiés,  l'un  par  l'autopsie,  l'autre  par  l'opération,  la 
nature  el  l'origine  intestinale  de  la  tumeur  ont  pu  être  affirmées,  par  le 
seul  examen  histologique  des  fragments  :  adéno-épithéliome  à  cellules 
cylindriques.  En  pareil  cas  d'ailleurs,  les  signes  de  la  fistule  vésico-intes- 
linale  peuvenl  confirmer  le  diagnostic  :  odeur  fécaloïde  des  urines,  pneu- 
maturie;  constatation  dans  le  sédiment  urinaire  des  débris  alimentaires, 
animaux  ou  végétaux,  caractéristiques  *\r<  matières  fécales. 

A  une  période  avancée  de  leur  évolution,  des  cancers  de  l'ovaire,  de 
l'utérus,  du  vagin,  peinent  envahir  la  vessie,  et  verser  leurs  détritus 
dans  les  urines  :  mais  alors,  les  signes  cliniques,  la  constatation  directe 
el  facile  de  la  tumeur  ne  peuvenl  laisser  place  à  l'erreur. 

Dans  la  tuberculose  infiltrée,  profonde,  des  muqueuses  et  tles  pareil 
chymes  urinaires.  des  grumeaux  el  fragments  caséeux,  petits,  multiples, 
blancs,  mous,  peuvenl  se  détacher  ^\e<  loyers  ulcérés  el  être  évacués  dans 
les  mines,  an  milieu  des  leucocytes.  On  y  reconnaît  i\v>  amas  de  cellules 
embryonnaires  el  épithélioïdes,  en  voie  de  dégénérescence  vitro-caséeuse, 
rarement  des  cellules  géantes  et  des  fibres  élastiques  :  ces  grumeaux  qu'il 
lani  savoir  reconnaître,  sont  particulièrement  utiles  pour  la  recherche  du 
bacille  de  Koch. 

On  a  pu.  très  exceptionnellement,  rencontrer  dans  le  sédiment  urinaire. 
dans  des  cas  de  néphrites  ai^ués  profondes,  Infectieuses,  suppuratives,  des 
fragments  de  tissu  rénal  nécrosé,  dont  la  structure  tubuleusc  étail  encore 
nettement  rccrfnnaissable. 


Fragments  membraneux  et  pseudo-membraneux.  -    Ce  -ont.  après 
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les  fragments  néoplasiqucs,  les  corps  organisés  les  plus  fréquents  dans  les 
sédiments  urinaires.  Ces  lambeaux  plats,  membraneux,  minces,  sont  de 
volume  très  variable;  les  uns  petits,  de  quelques  millimètres  de  surface; 
d'autres  énormes,  représentant  une  grande  partie,  ou  même  la  totalité  de 
la  surface  vésicale.  Leur  forme  est  très  irrégulière;  ils  sont  généralement 
amincis  et  déchiquetés  sur  leurs  bords.  Ou  leur  distingue  parfois  une 
face  lisse,  I  autre  \illense,  réticulée,  avec  des  Qlaments  irréguliers;  leur 
couleur  habituelle  est  blanc  grisâtre,  tirant  sur  le  jaune  ou  le  brun; 
leur  consistance  est  ordinairement  ferme  et  élastique;  quelquefois  ils 
sont  mous,  friables  même.  Souvent  ils  sont  incrustés  de  sels,  en  petits 
amas  adhérents,  qui  donnent  au  doigt  un  contact  grenu.  Toujours  ces  frag- 
ments sont  accompagnés  d'un  sédiment  purulent  ou  hémo-purulent  abon- 
dant :  et  l'urine  qui  les  contient  est  souvent  ammoniacale.  Le  microscope 
en  distingue  deux  variétés  :  fragments  pseudo-membraneux,  et  membra- 
neux vrais. 

Les  premiers  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquents  ;  ils  sont  habituel- 
lement petits  et  multiples,  et  leur  élimination  peut  se  répéter,  pendant 
une  longue  période,  au  milieu  des  symptômes  d'une  cystite  ammonia- 
cale intense.  Ils  sont  formés  d'une  trame  lihrineuse,  lihrillaire,  généra- 
lement granuleuse  et  peu  distincte,  englobant  des  hématies,  des  leuco- 
cytes,  des  cellules  épithéliales  altérées,  des  phosphates  granuleux  et 
cristallins:  ils  ne  contiennent  ni  vaisseaux,  ni  tissus  distincts.  Ils  tra- 
duisent une  forme  spécialement  grave  de  l'inflammation  chronique  des 
muqueuses  urinaires,  inflammation  pseudo-membraneuse,  caractérisée 
par  un  processus  d'exsudation  lihrineuse  et  de  nécrose  superficielle  de 
la  muqueuse. 

Les  vrais  fragments  membraneux,  volumineux,  généralement  uniques, 
laissent  reconnaître,  à  leur  face  profonde  du  moins,  une  trame  conjonc- 
tivo-vasculaire  infiltrée  de  cellules  embryonnaires  et  damas  sanguins,  des 
libres  élastiques,  des  faisceaux  de  fibres  musculaires  lisses,  et  même  des 
couches  musculaires  complètes  :  leur  épaisseur  peut  atteindre  plusieurs 
millimètres.  Ils  sont  habituellement  très  altérés  par  la  stagnation  dans 
l'urine  infectée  :  les  éléments  histologiques  sont  dégénérés,  granuleux, 
masqués  par  l'infiltration  saline  :  les  faisceaux  musculaires  et  les  fibres 
élastiques,  les  vaisseaux,  longtemps  distincts,  servent  à  les  faire  recon- 
naître. Ces  lambeaux  membraneux  vrais,  qui  représentent  une  partie, 
on  même  la  totalité  ^\r^  tuniques  vésicales,  sont  les  produits  d'un  pro- 
cessus gangreneux  profond  massif,  très  rare  chez  l'homme,  presque 
spécial  à  la  cystite  puerpérale,  résultai  de  l'infection  et  du  traumatisme 
combinés. 

Il  n'\  a  cependant  pas,  dans  la  nature  et  la  pathogénie  de  ces  deux 
variétés  de  lésions,  membraneuses  vraies  et  pseudo-membraneuses,  I  op- 
position absolue  (pion  a  voulu  établir  :  dans  les  deux  cas-,  la  nécrose  et 
l'exsudation  lihrineuse  interviennent,   et   la  différence  est  surtout  dans 

la  profondeur  des  lésions. 
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Parasites  animaux.  Les  parasites  ;niiiii;ui\  donl  l'existence  esl 
bien  établie,  donl  la  valeur  sémiologique  esl  indiscutable,  quand  on  les 
rencontre  dans  le  sédimenl  urinaire,  sonl  peu  nombreux. 

Le  plus  fréquent  esl  l'échinocoque,  ou  kyste  hydatique,  stade  jeune  de 
développemenl  *ln  taenia  échinocoque  du  chien.  Ou  trouve  ce  parasite, 
rarement  dans  l'urine  claire,  plus  souvent  dans  l'urine  trouble,  et  sous 
plusieurs  formes  :  vésicules  Mlles  complètes,  petites,  rondes,  transpa- 
rentes ou  laiteuses;  lambeaux,  parfois  volumineux  de  membranes  hyda- 
tiques  plus  ou  moins  altérées,  reconnaissables  à  leur  structure  hyaline 
stratifiée;  scolex  complet,  tête  de  taenia  à  double  rangée  de  crochets; 
crochets  isolés,  seuls  reconnaissables  encore,  dans  les  kystes  anciens, 
morts,  (létruils  par  I  inflammation;  Ions  ces  éléments  sonl  pathognomo- 
niques. 

Il  s'agit,  presque  toujours,  d'un  kyste  hydatique  du  rein,  développé 
d'abord  dans  la  substance  corticale,  ouvert  ensuite  dans  le  bassinet  par 
rupture,  ou  par  ulcération,  avec  complication  de  pyélite  suppurée.  L'aug- 
mentation de  volume  du  rein,  les  douleurs  néphrétiques  qui  accom- 
pagnent l'élimination  t\i^  produits  hydatiques  fixent  le  diagnostic  i\\\ 
siège.  Exceptionnellement,  des  kystes  hydatiques  pelviens,  sous-périto- 
aéaux,  périvésicaux,  dits  à  tort  kystes  hydatiques  de  la  vessie  ou  de  la 
prostate,  peuvent  s  ouvrir  dans  la  cavité  vésicale  et  y  verser  des  Inva- 
lides; les  symptômes  vésicaux,  la  constatation  directe  delà  tumeur  pel- 
vienne, l'absence  de  signes  rénaux,  permettent  de  reconnaître  ce  siège 
rare  du  parasite. 

Les  climats  tropicaux  ont  deux  parasites  urinaires  fréquents,  qui  tous 
deux  causent  l'hématurie  et  se  retrouvent  dans  le  sédiment  urinaire  :  le 
Distome  de  Bilharz  et  la  Filaire  du  sang. 

Le  distome  de  Bilharz,  agent  pathogène  de  la  Bilharziose,  maladie 
d'Egypte  et  de  Tunisie,  se  rencontre  dans  les  urines  à  l'état  d'œufs.  Les 
œufs  de  distome  sont  éliminés,  par  crises  irrégulières,  en  nombre  parfois 
considérable  dans  de  petits  caillots  allongés,  rouge  vil' ou  blanc  jaunâtre. 
accompagnés  d'hématies  libres,  de  leucocytes,  de  cellules  épithéliales,  «le 
petites  masses  de  tissu  embryo-vasculaire,  au  milieu  i\vs  symptômes 
d'une  cystite  chronique  grave,  souvent  très  douloureuse,  (les  œufs, 
ovoïdes  allongés,  à  extrémités  pointues,  munies  d  un  éperon,  mesurent 

île  I  à  2  dixièmes  de  millimètre    de    longueur:  ils  sont  donc  très  faciles  à 

reconnaître.  On  y  dislingue  une  coque  périphérique  épaisse,  renfermant 
un  embryon  cilié  bien  développé,  qui  meurt  dans  l'urine,  et  peut  être 
observé  vivant  dans  l'eau.  La  présence  de  ces  nuls  est  caractéristique,  el 
doit  l'aire  conclure  à  l'existence  des  lésions  vésicalcs  profondes,  cystite 
végétante  ou  néoplasique,  que  produit  le  parasite. 

La  filaire  du  sang  humain,  ver  nématode,  parasite  de  Wucherer,  e-i 
l'agent  pathogène  de  l'hémato-chylurie  parasitaire,  endémique  au  Brésil, 
observée  assez  souvent  au^si  eu  Egypte,  aux  Indes  ri  en  Chine.  On  la 
rencontre  dans  l'urine  sous  forme  de   larve  ou  d'embryon    vermiforme 
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cylindrique,  long  de  2  à  \  dixièmes  de  millimètre,  large  de  \\~1  à 
I  dixième,  avec  un  renflement  céphalique  et  une  enveloppe  amorphe 
transparente.  Ces  larves  sont  habituellement  pou  nombreuses,  difficiles  à 
reconnaître  dans  I  urine  chyleuse  :  urine  trouble,  rouge  ou  rosée,  d'un 
blanc  jaunâtre,  chargée  d'hématies,  de  leucocytes  el  de  gouttelettes  grais- 
seuses. L'affection  esi  généralement  presque  indolente,  et  procède  par 
crises,  ou  les  mines  ehylenses  alternent  brusquement  et  irrégulièrement 
avec  des  mines  claires.  Les  caractères  spéciaux  de  ces  urines,  autant  que 
la  constatation  du  parasite,  établissenl  le  diagnostic,  quelquefois  confirmé 
par  les  autres  manifestations  de  la  Filariose. 

Il  suffil  de  mentionner  enfin  te  Strongle  géant,  trop  rarement  observé 
pour  qu'une  description  diagnostique  soit  utile. 

Quanl  aux  antres  parasites,  amibes,  larves  d'insectes,  acariens,  etc., 
signalés  flans  les  urines,  leur  existence  même  doit  être  tenue  pour  sus- 
pecte, et  leur  valeur  sémiologique  est  nulle  jusqu'à  présent.  Des  obser- 
vations ultérieures  viendront  allonger  peut-être  la  liste  des  vrais  para- 
sites ininaii'es ;  mais  il  faut,  dans  les  observations  de  ce  genre,  se  tenir 
en  garde  contre  les  parasites  extra  urinairos,  mélangés  à  l'urine,  lors  de 
son  émission;  et  contre  les  impuretés  accidentellement  ajoutées  aux 
mines  soumises  à  l'examen  :  ces  causes  d'erreur  n'ont  pas  toujours  été 
évitées. 


IV 

CYLINDRES 


Les  cylindres  sont  des  moules  de  matière  solide  molle,  qui  se  forment 
dans  les  tubes  du  rein,  dont  ils  reproduisent  la  figure.  Eliminés  avec 
l'urine,  ils  sont  facilement  retrouvés  dans  le  sédiment  urinaire.  La  simple 
constatation  Av^  cylindres  a  déjà  la  valeur  d'un  signe  pathologique:  l'étude 
de  leurs  caractères  morphologiques,  de  leur  constitution  chimique  et  his- 
tologique,  la  détermination  de  leurs  nombreuses  variétés,  fournissent  au 
clinicien  d'utiles  indications  sur  la  nature  de  la  lésion  rénale  qu'ils  tra- 
duisent. Ce  son!  les  plus  étudiés,  et  les  mieux  connus  de  tous  les  sédi- 
ments pathologiques  des  urines. 

Observés  pour  la  première  lois  dans  le  rein  par  Valenlin,  signalés  par 
Vigla  dans  les  urines,  les  cylindres  ont  été  étudiés  depuis  par  tous  les 
auteurs  qui  <>nl  écril  sur  la  pathologie  du  rein.  Burkardt,  Rovida,  ont 
réuni,  dans  deux  monographies  classiques,  les  documents  recueillis  sur 
les  cylindres.  La  nature,  le  mode  «le  formation  de  ces  éléments,  leur 
signification  ont  été  très  diversement  interprétés;  nous  aurons  à  indiquer 
sommairemenl  les  conclusions  des  très  nombreux  travaux  qui  traitent  de 
ces  questions.  Il  est  impossible,  en  effet,  d'aborder  l'étude  de  la  valeur 
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sémiologique  des  cylindres,  sans  classer  leurs  variétés  dans  une  courte 
description;  sans  étudier  le  mécanisme  de  leur  formation. 

La  nomenclature  el  la  classification  des  cylindres  sont,  actuellemenl 
encore,  variables  el  incertaines.  Beaucoup  d'auteurs,  après  Neubauer  el 
Voecl,  distinguent  deux  classes  de  cylindres  urinaires,  les  vrais  el  les 
faux  cylindres.  Les  premiers  sonl  constitués  par  une  substance  fonda- 
mentale homogène,  à  laquelle  s'adjoignent  souvenl  des  éléments  figurés 
divers  :  les  seconds  sonl  formés  par  I  agglomération  de  ces  seuls  éléments 
figurés,  sans  substance  fondamentale;  ces  faux  cylindres  sont,  suivant  la 
nature  de  leurs  éléments  constituants,  épithéliaux,  hcma tiques,  salins. 
bactériens,  etc. 

Ce  principe  de  classification  nous  parait  insuffisant.  On  comprend  mal 
le  groupemenl  d'éléments  histologiques  sons  nue  forme  cylindrique  per- 
sistante, sans  l'intervention  d'une  substance  fondamentale  unissante. 
Tons  les  intermédiaires  se  rencontrent  d'ailleurs  entre  les  cylindres  for- 
més exclusivement  de  substance  fondamentale  découverte,  et  les  agrégats 
cylindriques  serrés  d'éléments  histologiques,  où  la  substance  fondamen- 
tale est  invisible;  vrais  et  faux  cylindres  se  confondent  absolument  au 
point  de  vue  de  leur  valeur  sémiologique. 

Pour  nous  donc,  tout  corps  cylindrique  provenant  des  tubes  du  rein 
est  un  vrai  cylindre;  il  faut  réservei   la  dénomination  de  Taux  cylindres  à 

des  formes  cylindriques,  rares  d'ailleurs,  et  qui  se  constituent.  i  pas 

dans  les  reins,  mais  dans  l'urine  même,  ou  dans  les  glandes  annexes  des 
voies  urinaires. 

Les  vrais  cylindres  rénaux,  ainsi  définis,  se  classent  naturellement  en 
cylindres  simples  et  cylindres  composés.  Les  premiers  sont  constitués 
par  la  seule  substance  fondamentale  amorphe;  les  seconds,  par  celte 
même  substance  à  laquelle  s'ajoutent,  en  proportion  variable,  des  élé- 
ments liâmes  divers. 

Cylindres  simples.  —  La  substance  fondamentale  amorphe  se  présente 
sous  îles  aspects  différents;  d'où  plusieurs  variétés  de  cylindres  simples  : 
les  deux  types  extrêmes,  nettement  distincts,  sont  les  cylindres  hyalins 
et  les  cylindres  cireux. 

Les  cylindres  hyalins  sonl  incolores,  transparents,  faiblement  réfrin- 
gents, difficiles  à  distinguer  dans  l'urine  où  ils  flottent.  Leur  diamètre 
varie  entre  ,*>  et  50  millièmes  de  millimètre;  leur  longueur  est  plus 
variable  encore,  car  ils  peuvent  se  fragmenter;  on  en  voil  qui  atteignent 
I  dixième  de  millimètre  et  pins. 

Ce  sont  des  bâtonnets  droits  on  légèrement  incurvés,  de  l'orme  régu- 
lière, d'un  diamètre  sensiblement  égal  dans  toute  leur  longueur,  terminés 
par  des  extrémités  mousses,  parfois  effilés  pour  se  continuer  avec  un  blâ- 
ment cylindrique  plus  mince.  Ils  sont  fragiles,  ne  résistent  ni  à  la  dessic- 
cation, ni  à  la  chaleur,  ni  à  l'action  (\c^  acides  el  *\<^  alcalis:  il>  sont 
nions,  élastiques,  déformablcs.   Ils  se  colorent  facilement  par  les  réactifs 
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usuels,  en  rose  pâle  par  le  picro-carmin,   en  gris  brun  clair  par  l'acide 
osmiquc. 

Au  groupe  des  cylindres  hyalins,  se  rattachent  des  formations  cylin- 
driques très  minces,  très  longues,  qui  présentent  la  même  transparence, 
la  même  fragilité,  les  mêmes  réactions  :  cylindroïdes  de  Rovida  cl 
Bizzozero,  cylindres  muqueux  de  Cornil  el  Brault.  I>e  longueur  1res 
variable,  larges  de  I  à  2  \i.  ce  sont  de  lins  rubans  à  contours  peu  dis- 
tincts, onduleux,  Qexueux,  souvenl  contournés  sur  leur  grand  axe  en 
spirale  allongée.  D'après  Rovida  et  Bizzozero,  ils  présentent  une  striation 
longitudinale,  peuvenl  se  bifurquer  et  se  ramifier  à  leurs  extrémités  ;  on 
les  voil  parfois  se  continuer  avec  des  cylindres  hyalins. 

Les  cylindres  cireux,  moins  transparents,  ont  des  contours  nettement 
dessinés:  parfois  incolores,  ils  sont  souvent  légèrement  teintés  de  gris 
jaunâtre,  avec  un  éclat  mat,  une  forte  réfringence,  qui  rappelle  les  corps 
gras,  el  leur  a  vain  leur  nom.  On  peut  les  voir  avec  les  mêmes  dimen- 
sions que  les  cylindres  hyalins  :  ils  les  dépassent  souvent  pour  atteindre 
jusqu'à  1  dixième  de  millimètre  de  largeur,  1  millimètre  de  longueur  ; 
véritables  cylindres  géants,  visibles  à  l'œil  nu. 

Avec  la  même  ligure  cylindrique  générale,  ils  présentent  des  accidents 
de  forme,  variés,  bien  accusés.  Ils  sont  droits,  mais  leurs  bords  soûl 
interrompus  par  des  fentes  fissuriques  superficielles,  ou  des  encoches 
angulaires  profondes.  Ils  sont  souvent  moniliformes,  contournés  en  pas 
de  vis,  en  tire-houchon,  simple  ondulation  peu  marquée  ou  véritable  spi- 
rale, à  tours  tassés  ou  allongés.  Leurs  extrémités  sont  cassées  nettement 
ou  recourbées  en  crochet.  Plus  solides,  plus  compacts  que  les  cylindres 
hyalins,  ils  résistent  mieux  aux  agents  chimiques  et  à  la  chaleur:  mais  ils 
-mit  plus  cassants,  el  se  segmentent  souvent  en  courts  tronçons.  Ils  se 
colorent  vivement  par  les  réactifs,  prennent  une  belle  teinte  rouge  cuivre 
par  le  picro-carmin,  une  teinte  sépia  foncée,  ou  tout  à  t'ait  noire  par 
l'acide  osmiquc. 

Ces  cylindres  cireux  ont  été  parfois  désignés  sous  le  nom  de  colloïdes, 
désignation  à  rejeter,  car  elle  caractérise  moins  bien,  et  semble  préjuger 
de  la  composition  chimique.  Le  terme  d'amyloïde  a  été  encore  appliqué 
;'i  des  cylindres  de  celle  classe.  Rindlleisch,  Bartels,  ont  signalé  la  réac- 
tion de  l'amyloïde  dans  des  cylindres  ou  des  points  localisés  de  cylindres; 
le  l'ait  est  admis  comme  rare  par  Zuel/.er,  douteux  par  Bizzozero,  nié  par 
Cornil  el  Brault,  qui  n'ont  jamais  observé  celle  réaction  des  cylindres, 
même  dans  les  cas  de  dégénérescence  amyloïde  du  rein.  Amyloïde  ne 
doit  donc  pas  être  employé  comme  synonyme  de  cireux-,  si  des  cylindres 
amyloïdes  existaient,  ils  devraient  être  nettemenl  distingués  des  cylindres 
cireux,  et  former  classe  à  part. 

Cylindres  hyalins  et  cireux  sont  deux  types  bien  tranchés,  distincts 
par  leurs  caractère-  physiques;  entre  ces  deux  extrêmes  on  rencontre 
des  tonnes  intermédiaires  :  cylindres  droits  el  minces,  mais  opaques  el 
jaunâtre-;  cylindres  gros  et  contournés,  mais  transparents.  Cette  simple 


CYLINDRES.  215 

constatation  permel  de  penser  que  la  substance  fondamentale  des  cylindres 
csl  une,  mais  qu'elle  peul  se  présenter  à  des  états  de  condensation  diffé- 
rents,  avec  inus  les  aspects  divers,  depuis  lu  transparence  et  la  ténuité 
des  cylindroïdes,  jusqu'à  l'opacité  solide  des  cylindres  cireux.  Les  notions 
récemment  acquises  sur  la  constitution  el  le  mode  de  formation  des 
cylindres,  viennent  appuyer  celle  hypothèse. 

Les  cylindres  simples  on  purs  ne  sont  pas  les  plus  fréquents;  le  | » 1 1 1 -- 
souvent,  à  l;i  substance  fondamentale  s'adjoignent  des  éléments  figurés 
divers,  lixcs  à  la  surface  du  cylindre,  ou  inclus  dans  sa  substance  :  d'où 
\U'^  variétés  nombreuses  de  cylindres  composés. 

L'abondance  des  éléments  figurés  esl  liés  variable  :  ici,  ils  se  dissé- 
minent en  quelques  points  du  cylindre,  ou  se  groupent  pour  en  recouvrir 
un  segment  limité;  là,  ils  masquent  l;i  substance  fondamentale,  sauf  les 
bords  et  les  extrémités  ;  ailleurs  encore,  le  revêtement  est  complet,  et  le 
corps  homogène  du  cylindre  disparaît  entièrement  sous  les  éléments 
surajoutés. 

Suivant  la  nature  de  ces  éléments,  on  divise  les  cylindres  composés  en 
cylindres  granuleux,  salins,  leueocytiques,  épithéliaux,  hématiques,  bac- 
tériens :  dénominations  insuffisantes  puisqu'elles  ne  tiennent  pas  compte 
de  la  substance  fondamentale  homogène,  mais  variable,  qui  reste  le  sub- 
slratum  de  tout  cylindre  composé. 

Les  cylindres  granuleux  sont  les  plus  fréquents;  il  faut  réserver  ce 
nom  aux  cylindres  chargés  de  granulations  amorphes  organiques  ou  inor- 
ganiques; et  ces  granulations  sont  de  nature  diverse. 

Les  plus  communes  sont  les  granulations  albuminoïdes  incolores,  ou 
jaunâtres,  opaques,  généralement  très  fines,  quelquefois  volumineuses, 

réunies  en  amas  irréguliers,  compacts,    et  qu'on    regarde  c nie  des 

détritus  cellulaires;  elles  caractérisent  les  cylindres  granuleux  propre- 
ment dits. 

Les  granulations  graisseuses,  reconnaissanles  à  leur  forme  arrondie. 
régulière,  à  leur  forte  réfringence,  à  leur  coloration  par  I  acide  osmique, 
-ont  de  volume  très  inégal,  véritables  gouttelettes  volumineuses  parfois  : 
tdles  peuvent  être  accompagnées  de  cristaux  en  fines  aiguilles,  eu 
aigrettes,  solubles  dans  l'éther,  cristaux  d'acides  gras  libres  ou  combinés 
avec  les  sels  de  chaux.  Les  cylindres  totalement  graisseux  sont  rares,  cl 
ont  une  signification  précise  ;  le  plus  souvent  les  granulations  graisseuses 
se  mêlent,  en  petit  nombre,  aux  vraies  granulations  albuminoïdes. 

On  peut  rencontrer  sur  les  cylindres,  des  granulations  pigmentaires  : 
granulations  rouges  ou  brunes  d'hématoïdine,  les  plus  fréquentes;  gra- 
nulations de  pigment  noir,  dans  la  îiiélanémie  :  granulations  d'indigo 
uiinaire. 

Les  sels  urinaires  précipités  caractérisent  les  cylindre-  granuleux  sa- 
lins. Les  granulations  saline-  le-  plus  communes  sont  les  mates  amor- 
phes, rarement  mêlés  de  lin-  cristaux  d'acide  uriipie  cl  d'oxalate  de  chaux. 
Un  observe  aussi    les  granulations  amorphes  de  phosphate   tribasique  ; 
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l'urate  de  soude,  l'urate  d'ammoniaque,  sons  leur  forme  vaguemenl  cris- 
tallinc,  sonl  |>lus  nues.  Presque  toujours,  en  même  temps  que  les  cylin- 
dres salins,  l'urine  contient,  en  abondance,  un  dépôl  salin  libre  de  même 
nature  :  aussi  ne  peut-on  toujours  affirmer  que  les  granulations  salines 
>c  sonl  déposées  sur  les  cylindres,  dans  le  rein  même  ;  elles  peuvent 
s'être  précipitées  seulement  dans  I  urine  vésicale,  sur  <\c>  cylindres  sim- 
ples,  formés  dans  le  rein. 

|»es  éléments  histologiques  plus  ou  moins  altérés,  reconnaissables 
cependant,  caractérisent  les  cylindres  cellulaires. 

De  petites  cellules  rondes,  granuleuses,  sans  noyaux,  ayanl  l'aspect  et 
les  réactions  des  leucocytes  s'observenl  parfois,  disséminées  à  la  surface 
des  cylindres  :  dans  quelques  cas  rares,  elles  sont  assez  abondantes  et 
serrées  pour  former  de  vrais  cylindres  leucocy tiques. 

Les  cylindres  épithéliaux  sont  les  plus  communs  des  cylindres  cellu- 
laires :  là  encore  les  cellules  sont  rares  et  disséminées,  ou  conlluentes, 
formant  de  vrais  moules  épithéliaux.  Nombreuses,  distinctes,  bien  con- 
servées, ces  cellules  ont  toujours  les  caractères  du  revêtement  épithélial  des 
tubes  droits  excréteurs  :  les  cellules  des  tubes  contournés  sécréteurs  ne 
se  distinguent  pas  avec  leurs  caractères  typiques  sur  les  cylindres;  elles 
ne  prennent  qu'une  part  indirecte  à  leur  formation.  A  côté  des  cellules 
distinctes  on  rencontre  souvent  (\v>  débris  cellulaires  informes,  amas 
protoplasmiques  granuleux,  graisseux,  vitreux,  groupés  autour  d'un 
noyau,  el  dont  il  est  impossible  d'affirmer  la  nature  et  la  provenance. 

Il  Tant  l'aire  une  classe  à  part,  des  cylindres  hématiques, à  cause  de  leur 
importance  et  de  leurs  variétés.  Les  hématies  distinctes,  avec  leurs  carac- 
tères normaux,  se  rencontrent  fréquemment  sur  les  cylindres,  disséminées 
ou  réunies  en  cylindres  hématiques  compacts  :  elles  ont  souvent  l'aspecl 
des  hématies  dissoutes  :  incolores,  déformées,  réduites  à  un  contour  irré- 
gulier  au  point  d'être  difficiles  à  reconnaître.  A  ces  hématies  altérées  se 
joignent,  dans  les  cylindres  hématiques,  des  amas  de  granulations  pig- 
mentaires  d'hématoïdine,  luîmes,  de  l'orme  irrégulière.  On  a  signalé 
exceptionnellement  de  vrais  cristaux  d'hémoglobine  rouge. 

\n\  cylindres  hématiques  se  rattachent  les  cylindres .fibrineux  :  cette 
désignation,  <pii  a  été  employée  improprement,  doit  être  réservée  aux 
cylindres,  rares  d'ailleurs,  dont  la  substance  fondamentale  est  bien  la 
fibrine  du  sang.  Ce  sont  des  cylindres  opaques,  granuleux,  plissés  et 
striés  longitudinalement,  souvent  rubanés  et  contournés,  parfois  effilés  et 
ramifiés  à  leur  extrémité  :  on  y  distingue  des  amas  d'hématies  et  ^\e> 
granulations  pigmentaires ;  ils  coexistent  avec  les  vrais  cylindres  héma- 
tiques. (les  cylindres  fibrineux  se  distinguent,  donc  absolument  par  leur 
substance  fondamentale  de  tous  les  autres;  ils  ont  une  pathogénie  et  une 
signification  particulières. 

Les  Bactéries  peuvent  prendre  part  à  la  formation  des  cylindres  :  on 
voit  souvent,  dans  les  reins  atteints  de  néphrite  parasitaire,  les  tubes 
excréteurs  oblitérés  par  des  amas  de  bactéries  en  forme  de  cylindres;  ces 
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formations  pcuvcnl  passer  (huis  1rs  urines.  Les  cylindres  bactériens  se 
distinguenl  des  autres  cylindres  granuleux  par  la  régularité  el  lu  réfrin- 
gence de  leurs  granulations,  arrondies  nu  en  bâtonnets,  résistantes  à 
l'acide  acétique.  On  n'oubliera  pas,  avant  d'attribuer  toute  leur  signifi- 
cation à  des  cylindres  bactériens,  que  des  cylindres  quelconques  peuvent, 
dans  l'urine  infectée  de  la  vessie,  se  recouvrir  secondairemeni  de  bactéries. 

La  substance  fondamentale,  qui  ne  manque  dans  aucun  (1rs  cylindres 
composés,  esl  presque  toujours  celle  des  cylindres  1 1  \ ; 1 1 î 1 1  —  :  partout  où  l'on 
l>eul  l'apercevoir  dégagée  i\v±  éléments  surajoutés,  sur  les  bords  ou  aux 
extrémités  des  cylindres,  ou  l;i  voil  transparente,  incolore,  peu  réfrin- 
gente. Les  cylindroïdes  eux-mêmes  peuvent  être  parfois  revêtus  de  gra- 
nulations et  d'éléments  cellulaires.  Au  contraire,  les  cylindres  cireux, 
opaques  et  jaunâtres  sont  généralement  mis  et  homogènes;  du  moins  les 
éléments  figurés  surajoutés  \  sonl  rares.  Ou  peut  doue  dire  que  les 
cylindres  composés  sont  des  cylindres  hyalins  modifiés  et  compliqués  : 
exception  faite  pour  les  cylindres  fibrineux,  vrais  petits  caillots  intra- 
tubulaires. 

Nous  avons  décrit  les  variétés  typiques  des  cylindres,  celles  que  I  ana- 
lyse distingue  aisément  :  ces  catégories  nécessaires  sont  loin  (I  être  exclu- 
sives et  suffisantes.  On  rencontre  dans  la  pratique  des  cylindres  très 
complexes,  où  les  granulations  et  les  éléments  cellulaires  s'associent  dans 
des  combinaisons  très  variées.  Ces  cylindres,  difficiles  à  classer,  devront 
être  définis  avec  soin  et  dénommés  d'après  leur  substance  fondamentale 
et  leurs  éléments  figurés. 

Souvent  les  cylindres  sont  accompagnés,  dans  le  sédiment  urinaire, 
par  dv>  amas  et  des  blocs  informes  de  substance  amorphe:  ce  sonl 
des  cylindres  incomplets  ou  ^\^>  fragments  de  cylindres  dont  on  ne  peut 
guère  affirmer  la  nature,  que  lorsqu'on  rencontre  avec  eux  Ar>  cylindres 

complets. 

Que  sonl  les  cylindres?  Quelle  est  la  nature  de  leur  substance  fonda- 
mentale? Est-elle  une.  ou  variable?  Par  quels  processus  se  forment-ils;  et 
dans  quelles  parties  des  reins?  Autant  de  questions  qui  se  résument 
en  celle-ci  :  de  quelles  lésions  rénales  dépendent  les  cylindres;  c'est-à-dire 
quelle  est  leur  valeur  sémiologique? 

L'origine  de  la  substance  fondamentale  amorphe  a  été  très  contro- 
versée :  les  éléments  figurés  accessoires  sont,  au  contraire,  assez  faciles 
à  reconnaître  et  à  interpréter. 

Suivant  l'opinion  ancienne  de  llenle.  les  cylindres  seraient  formés  par 
de  la  fibrine  :  fibrine  du  plasma  sanguin,  exsudée  el  coagulée  dans  les 
tnluili.  Les  cylindres  fibrineux  vrai-  existent,  nous  l'avons  vu  :  il-  sont 
rares,  réservés  aux  processus  hémorragiques  intenses  et  tout  à  fait  dis- 
tincts des  autre-  variétés  communes  *\r>  cylindres.  Affirmer  que,  hors  de 

ces  cas,  la  fibrine  du  plasma  sanguin  ne  prend  jamais  auci part  à  la 

formation  des  exsudats  intra-tubulaires  serait  cire  trop  absolu.  Cornil  el 
Brault  ont  vu,  exceptionnellement,  la  fibrine  réticulée,  dan-  les  lubuli, 
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englober  des  globules  lymphatiques  et  dos  globules  sanguins,  comme 
dans  les  alvéoles  du  poumon  hépatisé  :  elle  pourrail  donc  contribuer, 
dans  certains  cas  de  néphrite  aiguë,  à  la  formation  dos  exsudais  intra- 
tubulaires.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'opinion  de  Henle  n'est  valable  que  pour 
une  classe  spéciale  de  cylindres  el  ne  saurait  être  admise  comme  théorie 
générale. 

Deux  théories  restenl  en  présence,  toutes  deux  défendues  et  com- 
battues par  des  arguments  théoriques  sérieux  :  aucune  n'est  établie 
comme  exclusive  el  suffisante,  par  des  faits  d'observation  <>u  d'expéri- 
mentation  concluants. 

La  première  en  date  regarde  les  cylindres  comme  des  produits  de 
désintégration  cellulaire  :  ils  dérivent  directement  ou  indirectement  des 
épithéliums  du  rein  malade,  en  voie  de  dégénérescence  et  de  desquama* 
lion:  el  suivant  deux  modes  différents. 

Pour  Key,  Bayer,  Senator,  Langhans  et  d'autres,  les  cylindres  sont 
formés  directement  par  les  cellules  épithéliales  des  tubuli,  dégénérées, 
nécrosées,  tombées  dans  la  cavité,  et  fusionnées  en  moules  de  substance 
homogène.  Or,  la  desquamation  épithéliale  massive  constatée  par  Renault 
el  llorlolés  n'a  |>as  été  retrouvée  par  Cornil  et  Brault.  Ces  auteurs  sou- 
tiennent  que  les  épithéliums  granuleux  des  tubes  contournés  ne  des- 
quament pas.  11  faudrait  admettre,  pour  concilier  cette  théorie  avec  les 
résultats  de  l'étude  histologique  des  reins  atteints  de  néphrite,  un  double 
processus  de  destruction  rapide  et  de  régénération  épithéliale  active,  <pii 
sort  du  cadre  des  faits  connus. 

Il  Tant  donc  conclure  que  la  substance  homogène  des  cylindres  ne 
dérive  pas  directement  des  épithéliums  des  tubuli. 

D'après  GErtel,  Bartels,  Rovida,  Aufrecht,  Cornil  et  Brault,  les  épithé- 
liums sécréteurs  du  rein  jouent  bien  un  rùlc  dans  la  genèse  des  cylindres, 
mais  par  le  mécanisme  indirect  que  voici  :  on  voit,  dans  les  néphrites, 
lc>  épithéliums  des  tubuli,  tuméfiés,  se  creuser  de  vacuoles  arrondies  où 
s'épanche  une  substance  demi-liquide,  albumineuse.  Ces  boules  albumi- 
neuses  sont  excrétées  par  les  cellules  et  rejetées  dans  la  cavité  tabulaire  : 
elles  s'y  fusionnent,  s'y  coagulent,  pour  former  le  corps  homogène  des 
cylindres. 

Malgré  les  objections  de  Klebs,  deRibbert,  de  Weissgerber  et  Péris  qui 
admettent,  comme  fait,  la  formation  des  boules  albumineuses,  mais  nient 
leur  signification  pathologique,  il  faut  conserver  une  place  à  cette  théorie. 
Les  meilleurs  arguments  ne  peuvent  prévaloir  contre  les  constatations 
directes  de  Œrtel,  de  Cornil  et  Brault.  Sur  les  planches  si  précisément 
démonstratives  de  ces  derniers  auteurs,  on  peut  suivre,  pas  à  pas,  les 
phases  du  phénomène.  Concluons  doue  que,  par  l'élaboration  et  l'excré- 
tion   des    boules    albuiuineuses,  les  cellules   épithéliales    i\i'^   canalicules, 

modifiées  dans  la  néphrite,  prennent  part  à  la  formation  de  la  substance 
fondamentale  *\r^  cylindres.  On  peut  discuter  seulement  sur  la  généralité 
de  ce  processus  el  son  importance,  et  se  demander  où  les  cellules  épithé- 
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liâtes  altérées  prennenl  les  éléments  de  cette  sécrétion  pathologique 
spéciale. 

La  deuxième  théorie,  la  plus  récente,  si  en  Paveur  actuellement  qu'elle 
a  l'ail  trop  onlilicr  les  anciennes,  séduit  par  sa  simplicité  même.  La  siib- 
stance  Fondamentale  des  cylindres  esl  l'albumine  même  du  plasma  san- 
guin, transsudée  à  travers  les  parois  altérées  des  tubes  sécréteurs  du 

rein,  el  coagulée  à  leur  intérieur.  Ces!  la  notion  essentielle  qui  se  dégage 

des  recherches  de  Klebs,  Vorhoewe,  Rindfleisch,  Burkardt,  Ribbert, 
Possner,  Litten,  Weissgerber  et  Péris,  Torôk  et  Pollak. 

Dans  les  cas  pathologiques,  le  plasma  sanguin  avec  ses  albumines 
solubles  transsude  en  nature  à  travers  la  paroi  des  tubes  urinifères  : 
dans  leur  cavité  ces  albumines  se  coagulenl  en  totalité  on  en  partie  pour 
former  les  cylindres.   Où   se  l'ait    principalement   la   transsudation  du 

plasma?  Dans  les  glomérules,  sans  doute  :  les  faits  expérimentaux  et  I  ana- 

lomie  pathologique  l'attestent.  La  même  transsudation  directe  peut-elle 
se  produire  au  niveau  des  tubes  contournés?  Torôk  et  Pollak  soutiennent 
cette  opinion.  Le  l'ait  est  possible,  pensent  Cornil  el  Brault,  mais  seulement 
quand  le  revêtement  épilhélial  est  profondément  altéré;  tant  que  les 
cellules  de  l'épithélium  sécréteur  sont  vivantes  et  actives,  elles  ne  per- 
mettent le  passage  du  plasma  qu'indirectement,  et  par  l'intermédiaire 
d'une  élaboration  intra-cellulaire  pathologique  :  formation  et  excrétion 
des  houles  albuniineuses. 

Quelle  esl  la  cause  de  la  coagulation  des  albumines  du  plasma  dans  la 
cavité  des  tubuli?  Cette  coagulation  sous  la  forme  transparente  et  demi- 
lluide,  hyalinisation,  est  toute  particulière.  L'influence  de  la  réaction  acide 
des  tubuli,  l'action  d'une  substance  provenant  de  leur  épithélium  et 
jouant  un  rôle  analogue  à  celui  de  la  fibrino-plastique  du  sang,  ont  été 
invoquées,  sans  éclairer  beaucoup  la  question. 

Cette  coagulation  porte-t-elle  sur  toutes  les  albumines  transsudées  on 
seulement  sur  quelques-unes  d'entre  elles?  Elle  esl  certainement  par- 
tielle; mais  nos  connaissances  sur  la  composition  chimique  de  la  sub- 
stance fondamentale  des  cylindres  et  sur  les  albumines  urinaires  sont 
trop  incomplètes,  pour  qu'une  réponse  précise  soit  possible. 

Dans  celle  théorie  les  cylindres  ne  sont  donc  pas  seulement  tics  pro- 
duits pathologiques  traduisant  les  lésions  rénales  qui  s'accompagnent 
d  albuminurie.  Ils  sont  l'albuminurie  même,  visible  cl  figurée,  puisqu'ils 
sonl  formés  par  l'albumine  coagulée. 

L'aspect  variable  de  la  substance  fondamentale,  depuis  l'étal  hyalin 
jusqu  à  1  état  cireux,  peut  s'expliquer,  dans  cette  théorie,  d'une  manière 
satisfaisante.  Le  cylindre  est  hyalin,  quand  la  Iranssudalion  albumineusc 
esl    faible,   quand   l'élimination  de  l'exsudal  cylindrique  est  rapide.  Si 

l'ail inurie  est  abondante,  si  la  coagulation  est  active,  si  le  coagulum 

n  esl  éliminé  qu'après  un  long  séjour  el  un  lent  trajet  à  travers  les  cana- 
licules,  il  a  le  temps  de  se  condenser  :  le  cylindre  est  cireux.  L'abondance, 
la  qualité  peut-être  de  l'albumine  transsudée,  le  pouvoir  coagulant  el   la 
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(luire  de  la  migration  semblenl  donc  être  les  éléments  contingents,  qui 
gouvernenl  les  variations  «les  cylindres. 

Cette  théorie  de  la  formation  dos  cylindres,  par  Iranssudation  et  coagu- 
lation directe  de  l'albumine,  s'applique  bien  à  la  diversité  «les  faits,  cl  doil 
être  adoptée  comme  théorie  générale.  Mais  ce  n  csl  qu'une  théorie,  dont 
l.i  vérification  par  l'observation  directe  csl  difficile;  elle  ni'  doit  pas  l'aire 
oublier  la  pari  de  vérité  que  contiennenl  les  autres.  Ainsi,  nous  savons 
i|ii  il  existe  de  vrais  cylindres  fibrineUx;  la  part  que  prennent  les  houles 
albumineuses  à  la  formation  des  cylindres  est  hors  de  doute.  Ce  dernier 
processus,  d  ailleurs,  n'est-il  pas  un  mode  indirect  de  Iranssudation 
albumineuse,  sous  une  forme  visible  cl  par  l'intermédiaire  d'un  acte 
cellulaire  pathologique?  1  n  certain  éclectisme  s'impose  doue,  à  qui  veut 
envisager  dans  son  ensemble  la  question  si  controversée  de  l'origine  des 
cylindres. 

On  peut  résumer,  comme  il  suit,  dans  une  sorte  de  schéma,  les  temps 
principaux  de  la  formation  des  cylindres.  Dans  le  rein  atteint  de  néphrite, 
surtoul  au  moment  (\c^  poussées  congestives,  l'épithélium  glomérulaire 
altéré  laisse  filtrer  les  albumines  du  plasma  sanguin.  Elles  se  coagulent 
dans  les  tubes  contournés  à  l'état  de  masse  hyaline  semi-liquide  :  là,  s'y 
joignent  les  houles  albumineuses,  des  détritus  cellulaires  granuleux  ou 
graisseux,  souvent  Ao<.  leucocytes  et  des  hématies.  L'exsudat,  toujours 
mou  et  informe,  chemine  vers  les  tubes  excréteurs,  traverse  en  s'y  effilant 
l'anse  grêle  de  llenle;  dans  la  branche  montante  et  les  tubes  droits,  il  se 
condense  et  se  moule  pour  prendre  la  forme  cylindrique,  sous  laquelle  il 
est  évacué  dans  l'urine.  Les  glomérules  et  les  tubuli  ne  fournissent  donc 
que  les  éléments  du  cylindre,  substance  plastique,  seule  capable  de 
franchir  le  défilé  de  llenle.  Le  cylindre  ne  se  constitue  sous  sa  forme,  que 
plus  bas.  Les  sinuosités  si  marquées  sur  certains  cylindres  ne  reproduisent 
donc  pas,  connue  on  l'a  cru,  la  forme  des  luîtes  contournés  du  labyrinthe; 
un  ruban  mince  de  substance  demi-solide,  sortant  d'un  canal  étroit,  anse 
de  llenle,  pour  passer  dans  un  canal  plus  large,  tube  droit,  se  pelotonne 
naturellemenl  sous  cette  forme. 

Celte  constitution  graduelle  des  cylindres,  au  cours  d'une  longue 
migration,  doit  toujours  être  présente  à  l'esprit  de  l'histologiste  qui 
étudie  le  rein  pathologique,  chargé  de  cylindres;  ceux-ci  se  rencontrent 
souvent,  en  effet,  dans  un  segment  du  tube  urinifère  qui  n'a  pris  aucune 
part  à  leur  formation.  Formation  et  excrétion  des  cylindres  sont  deux  actes 
distincts,  successifs,  qui  ne  sont  pas  nécessairement  parallèles.  L'éva- 
cuation des  cylindres  suppose  la  perméabilité  du  tube  urinifère  dans 
huile  -a  longueur;  il  est  certainement  des  cas  où,  dans  des  territoires 
limités  du  rein,  les  cylindres  reslenl  retenus,  grossissent  sur  place  et 
formenl  de  véritables  bouchons  oblitérants;  les  coupes  de  reins  scléreux, 
atrophiques,  sont  démonstratives  à  ce  sujet. 

L'origine  des  éléments  ligures,  surajoutés  à  la  substance  fondamentale 
des  cylindres,  ne  prèle  guère  à  la  discussion.  Granulations  albumineuses 
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el  graisseuses,  détritus  cellulaires,  novaux  libres,  leucocytes,  hématies, 
granulations  salines  et  pigmentaires,  verses  dans  la  cavité  des  tubuli,  sonl 
englobés  el  entraînés  par  l'exsudal  amorphe  :  ces  éléments  peuvenl  pro- 
venir de  toute  l'étendue  «les  tubes  urinifères.  \n  contraire,  les  cellules 
distinctes  qui  revêtent  les  cylindres  épithéliaux,  n'onl  qu'un  territoire 
d'origine  limité.  La  desquamation  massive  des  épithéliums  des  canaux 
contournés,  et  l'élimination  m  nature  de  blocs  épithéliaux  cylindriques  de 
celle  provenance,  ne  sonl  pas  admissibles  :  <lcs  cellules  Isolées  ou  «les 
fragments  de  cellules  dégénérées  peuvent  seuls  traverser  I  anse  de  Henle. 
Les  revêtements  épithéliaux  «les  cylindres  proviennent  donc  surtout  <l«'s 
tubes  droits  excréteurs  :  on  ne  cherchera  «loue  pas,  sur  les  cylindres 
épithéliaux,  la  marque  i\v<  lésions  Af*  tubes  contournés  sécréteurs. 

En  abordant,  avec  ces  données,  l'étude  de  la  valeur  sémiologique  «1rs 
cylindres,  il  faut  tout  d'abord  fixer  la  signification  <lc  la  cylindrurie,  envi- 
sagée dans  son  ensemble.  Que  signifie  la  présence  i\v>  cylindres  dans 
l'urine?  I.es  cylindres  sont  formés  principalement  d'albumine  modifiée  el 
coagulée;  leur  constatation  a  donc  la  même  valeur  que  celle  de  I  albumi- 
nurie. Comme  l'albumine,  les  cylindres  traduisent  un  trouble  fonctionnel 
profond,  ou  une  lésion  matérielle  du  rein.  Albuminurie  et  cylindrurie  -oui 
deux  phén eues  connexes,  de  même  cause,  habituellement  parallèles 

dans  leur  évolution. 

H  y  a  cependant  dv<  exceptions  à  celte  règle  :  albumine  et  cylindres 
peuvent  apparaître  isolément:  ces  anomalies  sont  faciles  à  expliquer,  et 
n'infirment  pas  la  théorie  générale. 

La  cylindrurie  sans  albuminurie  esl  un  l'ail  rare.  Il  faut  admettre  alors 
que  toute  l'albumine  transsudée  a  été  coagulée  sous  forme  de  cylindres, 
soit  à  cause  de  sa  nature  particulière,  soit  par  suite  d  une  activité  spéciale 
du  processus  coagulant.  Le  fait  peut  s'observer  encore  au  déclin  des 
néphrites  :  l'albumine  ne  passe  plus,  mais  le  rein  contient  encore  des 
cylindres,  dont  l'élimination  tardive  se  prolonge,  après  la  cessation  de 
l'albuminurie. 

Le  l'ait  inverse  est  [dus  fréquent  :  assez,  souvent,  on  constate  dans  l'urine 
la  présence  de  l'albumine,  sans  y  rencontrer  de  cylindres.  Peut-être  alors, 
la  constitution  de  l'albumine  transsudée  ne  se  prête-t-elle  pas  à  la  coagu- 
lation, ou  hien  l'agent  coagulant  l'ait-il  défaut?  Plus  simplement,  on  peut 
admettre  «pie  l'excrétion  des  cylindres  n  a  pas  suivi  leur  formation  :  ils 
existenl  dans  quelques  territoires  rénaux  qu'ils  oblitèrent. 

En  résumé,  si  Ton  veut  bien  admettre  que  la  formation  de-  cylindres 
el  leur  élimination  ne  sonl  pas  deux  actes  nécessairement  et  immédiate- 
ment consécutifs,  on  s'explique  aisément  le  manque  de  concordance,  ou  le 
défaut  de  proportion,  qu'on  peut  observer  entre  l albuminurie  el  la  cylin- 
drurie. I.a  rétention  passagère  ou  définitive  (\r<  cylindre-  dans  le  paren- 
chyme rénal  est  un  l'ait  établi  par  les  observations  histologiques. 

Ces  cas  spéciaux  mis  à  part,  on  peut  dire  que,  dans  la  majorité  de-  cas, 
I  albuminurie  el  la  cylindrurie  sont  deux  phénomènes  intimement  con- 
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nexcs,  «fit  ils  se  suivenl  dans  leurs  variations,  qu'on  les  voit  augmenter 
on  diminuer  parallèlement;  qu'à  une  albuminurie  abondante  el  durable, 
correspond  une  élimination  persistante  <le  cylindres  abondants. 

Quelles  lésions  rénales  traduisenl  les  cylindres  cl  l'albuminurie?  Que 
peut-on  inférer  de  leur  constatation  dans  l'urine,  au  sujel  de  l'état  du  rein? 
Cette  question,  encore  controversée,  de  la  nature  et  de  la  cause  des  albu- 
minuries est  trop  vaste  pour  être  abordée  ici.  D'une  manière  générale, 
ralbuminurie  el  la  cylindrurie  dépendent  de  lésions  anatomiques  du  tissu 
rénal  :  elles  traduisenl  une  néphrite  aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  des 
altérations  inflammatoires  ou  dégénératives  des  épithéliums  et  des  vais- 
seaux du  rein.  Cette  conclusion  générale  est  trop  absolue  peut-être.  Toute 
une  école,  après  Sénator,  admet  une  albuminurie  physiologique,  c'est-à-dire 
indépendante  de  lésions  appréciables  et  permanentes  du  rein.  Quelques 
examens  microscopiques,  rares  il  est  vrai,  ont  montré  l'intégrité  du  rein 
chez  (\v^  sujets  qui  avaient  présenté,  jusqu'à  la  mort,  de  l'albumine  et  des 
cylindres  dans  leurs  urines. 

lies  troultles  circulatoires  et  fonctionnels  passagers,  sans  lésions  per- 
sistantes, semblent  donc  capables  de  déterminer  l'albuminurie  et  la 
cylindrurie.  A  côté  de  la  cylindrurie  par  néphrite,  qui  est  la  règle,  il  faut 
admettre  une  cylindrurie  exceptionnelle,  de  cause  vasculaire,  liée  à  de 
^impies  troubles  circulatoires.  Ce  qui  est  certain,  du  moins,  c'est  l'influence 
très  marquée  des  troubles  circulatoires,  sur  l'abondance  de  l'albumine  et 
t\i'<  cylindres  au  cours  des  néphrites.  Les  congestions  actives  artérielles, 
les  congestions  passives  veineuses  surtout,  en  produisant  au  niveau  du 
glomérule  la  stase  et  l'augmentation  de  pression  vasculaire,  semblent  être 
les  causes  les  plus  actives  de  cette  transsudation  plasmatique,  qui  produit 
à  la  fois  l'albuminurie  et  la  cylindrurie.  C'est  au  cours  des  poussées  con- 
gestives  aiguës,  qui  traversent  et  aggravent  les  néphrites  chroniques, 
qu'on  voit  l'albumine  et  les  cylindres  atteindre,  dans  l'urine,  leur  taux  le 
plus  élevé. 

Ces  notions  générales  établies  sur  la  signification  des  cylindres,  fixons 
la  valeur  sémiologique  qu'il  faut  attribuer  à  leurs  variétés. 

Les  cylindroïdes,  seuls  présents  dans  le  sédiment  urinaire,  n'ont  qu'une 
signification  pathologique  vague  et  contestable.  Bizzozero  admet  qu'on 
peut  les  rencontrer  fréquemment  dans  l'urine  normale;  cependant,  on  les 
trouve  souvent,  et  abondants,  mêlés  aux  autres  formes  de  cylindres,  dans 
le  sédiment   urinaire  i\c<  néphrites. 

Les  cylindres  hyalins  sont  déjà  plus  caractéristiques.  Henle  dit  bien  les 
avoir  constatés  dans  des  reins  normaux:  de  lait,  on  les  observe  seuls,  peu 
abondants  et  passagers,  dans  les  albuminuries  transitoires,  fébriles  ou 
autres.  Abondants,  persistants,  les  cylindres  hyalins  sont  cependant  un 
signe  de  néphrite.  Ils  semblent  caractériser  plus  spécialement  les  altéra- 
tions légères,  superficielles  et  récentes  des  reins  :  les  néphrites  épithéliales 
bénignes,  glomérulaires  surtout,  avec  albuminurie  légère,  où  les  troubles 
circulatoires  joucnl  un  rôle  prépondérant* 
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Plus  grave  esl  la  signification  des  cylindres  cireux  :  abondants,  volumi- 
neux, opaques,  ils  traduisent  des  lésions  rénales  profondes  ou  anciennes, 
les  néphrites  chroniques,  accompagnées  d'albuminurie  abondante. 

La  densité  de  l;i  substance  fondamentale  «les  cylindres  semble  donc 
croître  proportionnellement  à  la  gravité  <\r>  lésions  rénales,  el  à  l'abon- 
dance de  l'albuminurie,  depuis  le  cylindroïde  transparent,  jusqu'au 
cylindre  cireux  compact. 

Les  éléments  figurés  accessoires  précisent  la  valeur  sëmiotique  «les 
cylindres.  Les  cylindres  hématiques,  avec  leurs  divers  aspects,  témoignenl 
de  troubles  vasculaires,  congestifs,  intenses.  On  les  observe,  en  petit 
nombre,  mêlés  aux  cylindres  hyalins,  au  début  des  néphrites  bénignes; 
ils  sont  abondants  dans  les  néphrites  aiguës  l'ranclieinenl  inllannnatoires, 
dans  les  néphrites  infectieuses  en  particulier.  Au  cours  des  néphrites 
chroniques,  ils  apparaissent  en  grand  nombre,  avec  des  poussées  conges- 
tives;  quand  ils  persistent,  abondants,  ils  indiquenl  une  congestion  passive, 
une  stase  circulatoire  permanente,  et  leur  valeur  pronostique  est  sérieuse. 
Les  cylindres  lihrineux  vrais,  chargés  d'hématies,  ont  une  signilical  ion  plus 
précise  :  ils  sont  le  signe  de  véritables  hémorragies  intratubulaires,  de 
l'irruption  abondante  du  sang  en  nature  dans  les  tubes  urinifères;  ils 
sont  rares  dans  les  néphrites.  C'est  dans  les  cas  de  lithiase  rénale,  de 
néoplasme  du  rein,  d'hématurie  rénale  diathésique,  qu'on  peut,  exception- 
nellement, les  rencontrer. 

Les  cylindres  leiicocytiques,  rares  d'ailleurs,  témoignent,  comme  les 
cylindres  hématiques  qu'ils  accompagnent,  d'une  hyperémie  congestive, 
accompagnée  de  diapédèse  abondante;  on  les  observe  au  début  des 
néphrites  aiguës;  ils  n'ont  pas  de  relation  manifeste  avec  les  suppura- 
tions parenchymateuses  du  rein. 

l'es  cylindres  chargés  de  cellules  épilhéliales  nombreuses,  confluentes, 
bien  distinctes,  indiquent  une  abondante  desquamation  des  tubes  excré- 
teurs, tuhes  droits  et  collecteurs  ;  cette  forme  desquamative  de  néphrite 
accompagnerait  surtout  les  inflammations  suppurativcs  des  bassinets  et 
des  calices.  La  desquamation  massive  des  tuhes  contournés  sécréteurs,  si 
elle  existe,  ne  peut  fournir  les  vrais  cylindres  épithéliaux  :  des  cellules 
isolées  et  des  fragments  de  cellules  altérées,  provenant  du  labyrinthe, 
peuvent  seuls  franchir  l'anse  de  llenle. 

Les  diverses  granulations  ajoutent  à  la  valeur  sémiologique  des  cylindres. 
Les  granulations  albuminoïdes,  les  plus  fréquentes,  sont  des  produits  de 
désintégration  cellulaire  et  indiquent  (\v<  altérations  épithéliales  déjà 
profondes;  les  cylindres  hyalins  granuleux  sont  d'un  pronostic  plus  sérieux 
que  les  cylindres  hyalins  purs.  Des  granulations  salines,  abondantes  et 
constantes,  sur  les  cylindres  hyalins,  doivent  faire  penser  aux  néphrites 
liées  à  la  lithiase  rénale. 

Les  \rais  cylindres  graisseux,  (ormes  par  (\o<  granulation-  graisseuses 
confluentes  et  des  cristaux  d'acides  gras,  rares  d'ailleurs,  sont  réservés  à 
certaines  formes  de  dégénérescences  rénales  graves,   consécutives  aux 
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empoisonnements  par  le  phosphore  ei  l'arsenic;  leur  valeur  diagnostique 
csl  donc  1res  précise. 

Les  cylindres  bactériens,  bien  caractérisés  et  abondants,  témoignent 
d'une  néphrite  Infectieuse,  généralemenl  ascendante. 

Les  cylindres  amyloïdes,  s  ils  existent,  n'ont  pas  la  signification  précise 
qu'on  leur  a  attribuée  :  on  ne  trouve  habituellement,  dans  la  dégéné- 
rescence amyloïde  «les  reins,  que  les  cylindres  cireux  communs. 

Ces  indications  sémiologiques  sommaires  sur  les  variétés  des  cylindres 
sonl  nécessairement  schématiques.  Les  faits,  dans  la  pratique,  n'ont  pas 
cette  netteté  :  il  csl  rare  de  rencontrer,  dans  une  urine,  une  seule  variété 
de  cylindres  correspondant  à  une  lésion  rénale  déterminée.  Le  plus 
souvent,  au  coins  d'une  néphrite,  les  diverses  variétés  des  cylindres, 
simples  cl  composés,  se  combinent  et  se  succèdent  en  proportions  varia- 
Ides  :  cylindroïdes  et  cylindres  hyalins;  cylindres  hyalins,  granuleux  et 
épithéliaux  ;  cylindres  hématiques  et  hyalins  ;  cylindres  granuleux  et  cireux, 
son!  (\v^  combinaisons  habituelles. 

L'interprétation  des  cylindres  est  donc  assez  difficile  :  leur  élude  doit 
être  poursuivie  dans  chaque  cas  particulier  pendant  tout  le  cours  de  la 
maladie.  La  constatation  passagère  d'une  variété  de  cylindres  n'a  qu'une 
valeur  relative;  la  constatation  réitérée  de  celte  même  variété,  prédomi- 
nante et  abondante,  prend  au  contraire  une  signification  diagnostique  et 
pronostique  précise. 

Il  Tant  tenir  grand  compte  des  éléments  concomitants  du  sédiment 
nrinaire  pathologique  :  cellules  épithéliales  libres,  hématies,  leucocytes, 
granulations  salines,  bactéries,  qui  accompagnent  les  cylindres  dans  le 
dépôt  <les  mines,  précisent  et  continuent  leur  valeur  sémiologique.  De  ces 
signes  fournis  par  l'étude  du  sédiment  total,  on  devra  rapprocher  les 
autres  caractères  des  mines  pathologiques  :  densité,  couleur,  teneur  en 

ail ine,  en  principes  minéraux  et  organiques  solubles.   Les  cylindres 

son!  mi  des  traits  essentiels  du  tableau  pathologique;  l'ensemble  des 
autres  signes  tirés  de  l'analyse  des  urines,  leur  donne  leur  vraie  valeur 
significative. 

Les  cylindres  ne  font  défaut  dans  aucune  variété  de  néphrite.  C'est 
dans  les  néphrites  primitives  ou  médicales  qu'ils  sont  le  plus  faciles  à 
reconnaître  et  à  étudier  :  c'est  là  que  leur  valeur  sémiologique  a  été  le 
pins  souvehl  utilisée.  Ils  ne  manquent  pas  dans  les  néphrites  chirurgicales 
mi  secondaires;  mais  alors,  perdus  an  milieu  d'un  sédiment  purulent 
abondant,  ils  sonl  difficilement  reconnus. 

Des  vrais  cylindres  rénaux,  il  faut  distinguer  de  faux  cylindres,  sur  la 
fréquence,  la  nature  et  la  provenance  desquels  les  auteurs  s'accordent 
peu.  Bizzozero  «lit  avoir  observé,  dans  bon  nombre  de  cas  de  cystite 
simple,  de  grandes  quantités  de  cylindroïdes  dont  il  ne  peut  préciser  la 
provenance.  On  ;i  décrit  de  volumineux  cylindres  muqueux,  transparents, 
chargés  d'éléments  épithéliaux  cl  de  leucocytes,  provenant  des  glandes 
prostatiques  ou  uréthrales  :  leur  volume  el   leur  disposition  ramifiée  les 
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distingueraient  des  vrais  cylindres  rénaux.  Des  amas  leucocytiques  ou 
hématiques,  formes  dans  I  urine  vésicale,  peuvenl  affecter  la  forme  do 
courts  cylindres.  Toutes  ces  apparences  cylindriques  ne  prêtent  guère  à 
l'erreur,  el  les  vrais  cylindres  rénaux,  avec  leurs  caractères  précis  de  l'un  ne 
de  dimension  el  de  structure,  son!  toujours  faciles  à  reconnaître. 


V 

SÉDIMENTS   INORGANIQUES  —    SELS 

On  réuni!  sous  le  nom  de  sels,  de  dépôts  salins,  les  sédiments  inorga- 
niques, minéraux,  qu'on  peu!  rencontrer  dans  l'urine. 

Ils  sont  très  fréquents.  Tantôt  ils  apparaissent  dans  l'urine  normale, 
à  l'étal  physiologique,  sous  des  influences  passagères,  faciles  à  saisir. 
Tantôt  ces  mêmes  sédiments,  par  leur  abondance,  leur  persistance, 
prennent  la  valeur  d'un  signe  pathologique.  Enfin,  quelques  sédiments 
salins,  plus  rares,  ne  se  montrent  que  dans  des  étals  morbides  bien 
déterminés. 

Nous  devrons  donc,  après  avoir  énuméré  et  décrit  brièvement  les  depuis 
de  sels  nrinaires.  chercher  à  préciser  les  conditions  dans  lesquelles,  vrais 
sédiments  pathologiques,  ils  ont  nue  valeur  diagnostique. 

Les  sédiments  inorganiques,  bien  que  très  variables  d'aspect,  ont  un 
caractère  général  commun.  Ils  sédimentent  vite,  en  un  dépôt  lourd,  pulvé- 
rulent et  homogène,  laissant  bientôt  surnager  une  urine  limpide:  ils  se 
distinguent  donc  des  sédiments  organiques  par  une  pins  forte  densité. 

Souvent  d'un  blanc  mat,  d'aspect  crayeux,  ou  grisâtres  ou  jaunâtres, 
les  dépôts  salins  ne  présentent  jamais  la  teinte  verdâtre  de  certains  dépôts 
purulents.  D'autres  varient  du  rose  pâle  au  rouge  brique,  au  jaune  brun. 
au  rouge  brun  foncé.  Iles  colorations,  si  variables,  ne  sont  pas  pour  la 
plupart,  inhérentes  aux  sédiments  salins;  à  l'état  pur  presque  Ions  sont 
incolores.  Mais,  les  granulations  salines  fixent  et  entraînent  avec  elles  les 
matières  colorantes  de  l'urine,  normales  ou  accidentelles.  Le  même 
sédiment,  d 'urates  amorphes  par  exemple,  pourra  donc  présenter  toutes 
les  nuances,  du  jaune  pâle  au  rouge  brun,  suivant  qu'il  se  précipitera  dans 
une  mine  faiblement  ou  fortement  colorée,  dans  une  urine  chargée  (\v> 
pigments  pathologiques  sanguins  ou  biliaires. 

Quelques  sédiments  salins,  acide  inique;  certaines  formes  il  unité-  et 
de  phosphates  ont  un  aspect  caractéristique  qui  permet  à  un  observateur 
exercé,  de  le-  reconnaître  à  la  -impie  vue.  La  plupart  cependant  sont 
impossibles  à  différencier  ainsi  des  autres  sédiments;  souvent,  malades  et 
médecins  eux-mêmes  prennent  pour  purulent  un  simple  dépôt  salin. 

Le  microscope  est  donc,  ici,  touj 's  nécessaire  au  diagnostic.  Pour  les 

formes  cristallines,  un  simple  examen  à  un  faible  grossissement  et  3ans 
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réactifs  snl'lil  souvent;  la  mensuration  des  angles  avec  le  microscope 
cristallographique  permet  une  rigoureuse  détermination.  Enfin  et  surtout, 
pour  les  sels  amorphes,  de  très  simples  réactions  histo-chimiques,  laites 
sous  le  microscope  même,  à  l'aide  <le  quelques  réactifs  usuels,  assurent 
le  diagnostic  spécifique. 

Il  faut,  pour  la  description,  diviser  nettement  les  dépôts  salins  en  deux 
groupes:  sédiments  des  urines  acides,  sédiments  des  urines  alcalines: 
celle  division  correspond  d'ailleurs  à  la  réalité  pratique.  Si  quelques 
urines  neutres  ou  voisines  de  la  neutralité,  urines  moyennes  de 
vingt-quatre  heures  surtout,  peuvent  présenter,  à  l'état  de  mélange,  des 
sédiments  des  deux  classes,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  la  réaction  de  l'urine  gouverne  la  composition  du  sédi- 
ment salin  et  la  l'ait  pressentir. 

Un  simple  tableau  synoptique,  plus  utile  que  de  longues  descriptions, 
résume  ainsi  les  caractères  macroscopiques,  histologiques  et  chimiques 
îles  sédiments  salins  communs,  et  donne  les  éléments  de  leur  diagnostic. 
Voir  page  2kJ."  et  "2'2't. 

Les  sédiments  salins  dont  les  caractères  sont  résumés  dans  ce  tableau 
sont  vraiment  les  seuls  pratiquement  importants  ;  seuls,  ils  ont  une  valeur 
sémiologique  bien  définie. 

La  mention  rapide  de  quelques  sédiments  organiques  figurés  :  cystine 
en  tablettes  hexagonales;  xanthine  en  tablettes  lozangiques,  ty>,osi)ie  en 
fines  aiguilles  réunies  en  aigrettes  ;  leucine  en  sphères  à  striation  concen- 
trique, sédiments  rares  des  urines  acides;  indigo  urinaire;  cristaux  de 
bilirubine  et  d'hématoïdine,  dans  les  urines  ictériques  ou  sanglantes, 
terminera  cette  éniunératioii.  On  n'a  vraiment  pas  à  compter  dans  la 
pratique  avec  ces  sédiments  exceptionnels,  dont  la  morphologie,  les 
réactions  chimiques,  ne  sont  guère  mieux  connues  que  la  signification 
pathologique. 

On  peut  résumer  utilement  en  quelques  mots  la  marche  et  les  résultats 
de  l'analyse  clinique  usuelle,  dans  la  détermination  des  sédiments  salins. 

La  chaleur  tout  d'abord  :  tout  sédiment  qui  se  dissout  totalement  par  le 
chauffage  est  d'urate  acide. 

L'acide  acétique  est  le  dissolvant  à  employer  ensuite  ;  il  dissout  d'abord 
les  phosphates  amorphes  sans  dégagement  gazeux,  les  carbonates  amorphes 
avec  dégagement  gazeux,  sans  laisser  de  résidu.  Le  phosphate  aniino- 
niaco-magnésien  est  attaqué  en  même  temps;  il  faut  l'emploi  de  la  chaleur, 
pour  terminer  sa  dissolution  sans  résidu.  Les  urates  sont  plus  lentement 
dissous:  par  dessiccation,  apparaissent  les  petites  tablettes  losangiques 
d'acide  miqne  élémentaire. 

L'urate  d'ammoniaque,  lentement  attaqué,  n'est  achevé  que  par  le 
chauffage;  précipitation  secondaire  d'acide  inique  par  dessiccation. 

L'acide  acétique  est  sans  action,  sur  deux  formes  cristallines,  d'ailleurs 
faciles  a  reconnaître  :  acide  urique,  soluble  dans  les  alcalis  concentrés. 
oxalate  de  chaux,  soluble  dans  l'acide  chlorhydrique. 
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ments. 
Se  précipite  par  le  simple  refroidissemenl  de 

l'urine  claire  normale,  c :cntrée  :  après 

excès  alimentaire,  exercice  forcé,  troubles 
digestifs,  fièvre. 
Dans  les  mêmes  conditions  peul  se  pn 

v|1"-   forme   vaguement   cristalline  : 

sphéroïdes  rayonnes,  segments  de  sphères, 
V      pinceaux  et  aigrettes. 

Cristaux  poix phes  et  polychromes. 

Formes     j  Tablettes  losangiques  ou  hexagonales, 
simples.     '  Rhombes,  fuseaux,  navette. 

Grandes    tablettes  losangiques    à   clivage 
pormes     \     concentrique.  Amas  de  fuseaux,  en  pin- 

i posées.]     faux'    ™settes'   crok'    étoiles'  ""   la 

/     torme    cl. s    cristaux    élémentai 

\     distincte. 
Formes     j  Formes  en  clous,   en  bouchons  coniques 

atypiques,    j       spéciales  auxcalculeux  d'après  Méhu  . 

Insoluble  par  :  chaleur,  acide  acétique,  acide  chlor- 
bydrique. 

Soluble  par:  alcalis  concentrés.  Réaction  de  la  mu- 
re xide. 

Incolore  sous  sa  forme  élémentaire  :  habituellement, 
dans  l'urine,  fortement  coloré  en  jaune  vif,  rouge, 
rouge  brun    sable  urique  . 

Souvent  uni  aux  urates  'Lui-   les 

Fréquent.1  '      conditions. 

Diathèse  acide,  goutte,  obésité. 

Cristaux  octaédriques,  très  réfringents,  à  arêtes  vives, 
toujours  incolores. 

Octaèdre  type,  enveloppe  de  lettre. 
Formes,    j  Octaèdres   irréguliers  à   deux   diamètres 
'     inégaux. 

Volume:  très  variable,  petits  habituellement  ;  très  pe- 
tits cristaux  masqués  par  des  urates,  reconnus  seule- 
ment avec  un  forl  grossissement. 

Soluble  par  l'acide  chlorhydrique  seul. 

.  Uêmc  signification  que  l'acide  urique  qu'il 

Fréquent.    ,      accompagne.   Isolé  :  oxaluric   normale 
ou  pathologique. 

Il  existe  une  forme  non  cristalline  rare  :  sphéroïd i 

segments  de  sphères,  réunis  2  à  2  en   haltères,  ou 
par  l  en  rosettes. 

Phosphate  acide  de  chaux  :  bâtonnets  et  aiguilles 
lPii~in.iii.inc-.  isolés  ou  réunis  en  aigrettes  et  étoiles; 
soluble  dans  l'acide  acétique  urines  ncutrescl  am- 
photères  , 

Sulfate  de  chaux  gypse  :  prismes  courts,  insolubles, 
mi  sphéroïdes. 

\eiile  hippurique  :  long   p  ismes  j  ilubles 

dans  l'ami iaque,  l'alcool  cl  l'élher. 
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AMORPHES. 


SEDIMENTS 

DES 

URIN1  S 

ALCALINES 


i  1,1-1  W.I.INS 


Phosphates 

des  bases 

terreuses  : 

chaux 

cl  magnésie 


Carbonates 
des  bases 
terreuses. 


Carbonate 
de  chaux. 


1  Phosphates: 

triple 

phosphate  : 

de  chaux, 

l'ammoniaque 

de  magnésie. 


I 

Phosphate    ( 

pur         j 

île  magnésie.  [ 


l'i  a  le  d'am- 
moniaque. 


Granulations  incolores  un  blanc  grisâtre;  de 
volume  irrégulier;  souveul  très  fines;  réu- 
nies en  amas  informes. 
Solubles  rapidement  par  {'acide  acétique 
concentré  à  froid,  sans  dégagement 
gazeux. 
Sédimenl  fréquenl  cl  banal. 

/  l'urine  primitivement  alcaline. 

se   précipite  \  l'urine  artificiellement  alcaline. 

dans        I  l'urine  secondairement  alcaline 

\     par  fermentation. 

Granulations  de  même   aspect  que  les  phos- 

phates,  grisâtres,    jaunâtres,  irrégulières, 

mélangées  aux  phosphates. 

Solubles  dans  Vacille  acétique  concentre  à 

froid,  avec  dégagement  gazeux. 
Se  montrent  dans  les  mêmes  conditions  que 
les  phosphates,  sous  des  influences  alimen- 
taires surtout. 
Rare  :  peut  former  des  sphéroïdes,  haltères; 

vaguement  cristallin. 
Cristaux  prismatiques  à  arêtes  vives,  1res  ré- 
fringents, toujours  incolores. 

Allongée  en   couvercle  de  cer- 
cueil. 
Très  allongée  :  face  supérieure 
réduite,    à    distinguer    d'une 
arête. 
Courte  :    presque  carrée,  avec 

très  petite  face  centrale. 
En  macles  ;  à  faces  et  arêles  ir- 
régulières, rugueuses,  opaques. 
En  feuilles   de   fougère  :  ob- 
tenues artificiellement,  el  par 
dessiccation  lente  ou  rapide  du 
sédiment. 
lentement    dans    acide  acétique 
unirent  ré  il   froid. 

Sédimenl  1res  fréquenl  de  toutes  les  variétés 
d'urines  alcalines;  spécialement  constant 
dans  les  urines  ammoniacales,  par  fermen- 
tation secondaire. 

Très  pare,  mêlé  aux  autres  phosphates. 
Grandes  tablettes  rhombiqueâ  incolores,  so- 
lubles dans  l'acide  acétique. 

Sédiment  vaguement  cristallin,  Granulations 
sphéroïdales,  irrégulières,  île  volume  1res 
variable,  hérissées  d'aiguilles  prismatiques, 
courbes,  irrégulières;  habituellement  réu- 
nies en  amas  ou  en  chapelets. 

Jaunâtres  on  brunâtres. 

Soluble  :  lentement  dans  Vdcîde  acétique  .ï 
froid  avec  précipitation  secondaire  à'acide 
inique  cristallisé. 

Sédimenl  raie  de-  mines  alcalines  très  con- 
centrées; spécial  aux  urines  ammoniacales 
par  fermentation. 


formes 
normales. 


Formes 
I  anormales 


Solubles 
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A  laide  de  ces  données  sommaires,  en  tenant  compte  de  la  réaction  de 
l'urine,  de  la  forme  »ln  sédiment,  mi  peut  aisément,  sous  le  microscope 
même,  déterminer  avec  précision  la  nature  de-  sédiments  Balins  com- 
muns, d'une  rencontre  journalière.  I  ne  forme  seulement  peut  embar- 
rasser; la  forme  sphéroïdale  ou  en  segments  de  sphères,  isolés  ou  réunis 
en  haltères. 

L'oxalate  et  le  sulfate  de  chaux  peuvent  se  montrer  sous  cette  forme 
dans  les  urines  acides.  Le  premier  se  dissout  dans  I  acide  chlorhydrique, 
le  second  est  insoluble. 

L'urate  de  soude,  qui  a  parfois  cet  aspect,  se  dissout  dans  I  acide 
acétique. 

Dans  l'urine  alcaline  celle  forme  est  toujours  du  carbonate  de  chaux, 
soluble  avec  dégagement  gazeux  dans  l'acide  acétique. 

Quelle  valeur  sémiologique  faut-il  attribuer  aux  sédiments  salins? 
Elle  est  extrêmement  variable.  Les  sels  qui  forment  ces  sédiments  sont,  a 
quelques  exceptions  près,  des  composants  normaux  de  1  urine.  Dans  les 
conditions  normales  de  réaction,  de  température,  île  composition 
chimique,  ils  se  maintiennent  dans  l'urine  à  l'étal  de  dissolution  parfaite. 
(Mie  Tune  de  ces  conditions  vienne  à  varier,  que  la  proportion  relative 
•  ■litre  l'eau  et  les  sels  urinaires,  par  exemple,  soit  modifiée,  1  équilibre  est 
rompu  et   des  sels  se  précipitent. 

La  formation  des  précipités  salins,  directement  liée  à  la  composition 
de  l'urine,  est  comme  elle  gouvernée  par  des  influences  multiples.  Régime 
alimentaire  et  boissons,  exercice  et  fonctions  cutanées,  température  exté- 
rieure, état  iU^  fonctions  digestives,  troubles  de  la  nutrition  générale 
dans  les  maladies  aiguës  fébriles,  dans  les  maladies  chroniques,  dans  les 
affections  du  système  nerveux,  sont  les  conditions  générales  qui  modifient 
la  composition  nrinaire  et  déterminent  la  formation  îles  sédiments  salins. 
Des  «anse-  locales  peuvent  produire  les  mêmes  effets  :  ainsi,  les  troubles 
de  la  fonction  rénale,  liés,  soit  à  de  simples  désordres  vasculaires,  soit 
à  îles  lésions  de  la  glande;  les  altérations  de  l'urine  produites  par  l'intro- 
duction des  germes  ferments  dans  l'appareil  nrinaire.  L'interprétation 
de-  sédiments  salins  est  donc  fort  complexe  :  en  abordant  le  mécanisme 
de  leur  formation,  on  touche  à  des  questions  encore  obscures  de  nutrition 
générale  et  de  sécrétion  rénale. 

Cherchons,  du  moins,  à  fixer  dans  quelles  conditions  les  sédiments 
salins  prennent  une  signification  pathologique  réelle.  La  constatation 
accidentelle  et  passagère  d'un  sédiment  salin  n'a  que  peu  de  valeur. 
A   l'état  de  sauté,   de  simples   variations  de  régime  et    de  nutrition    sont 

capable-  d'en  provoquer  la  formation.  C'est  seulement  quand  un  dépôt 
salin  se  montre  durable,  constamment  ou  périodiquement,  sous  les  mêmes 
influences,  qu'il  prend  une  valeur  sémiologique. 

Alors  même,  la  simple  constatation  microscopique  du  sédiment  ne 
suffit  pas  pour  le  faire  admettre  comme  pathologique.  L  analyse  chimique 
de  l'urine  seule  peut  lui  donner  cette  valeur;  elle  est   ici  le  complément 
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indispensable  de  l'analyse  histologique.  Tenant  compte  de  la  quantité,  de 
lu  densité,  de  la  réaction  de  I  urine,  du  régime  alimentaire,  elle  lixe  les 
rapports  entre  le  précipité  salin  el  la  composition  de  l'urine;  elle  montre 
>i  le  précipité  correspond  bienà  une  anomaliede  composition  urinaire,  et 
traduil  nu  excès  pathologique,  dans  l'élimination  d'un  des  composants 
normaux  de  l'urine. 

Il  l'aul  distinguer  encore  entre  les  dépôts  salins  précipités  à  l'intérieur 
même  de  l'appareil  urinaire,  et  ceux  <|ni  n'apparaissent  que  secondai- 
rement, après  stagnation,  dans  I  mine  émise  claire. 

Les  premiers,  ceux  <|iii  troublenl  l'urine  à  rémission,  dépôts  salins 
primitifs,  ont  toujours  une  réelle  valeur;  on  peut  affirmer  alors  que  la 
composition  de  l'urine  est  anormalement  modifiée. 

Les  seconds,  dépôts  secondaires  on  consécutifs,  formés  in  vitro  après  la 
stagnation  de  l'urine,  sont  moins  significatifs.  Des  conditions  banales, 
contact  de  l'air,  température  extérieure,  intervention  des  ferments, 
peuvenl  provoquer  leur  apparition  dans  une  urine  normale;  ils  ne  sont 
pas  cependant  négligeables,  la  composition  de  l'urine  pouvant  influer  sur 
leur  apparition. 

Ces  remarques  générales,  limitant  le  champ  d'observation,  devaient 
précéder  l'étude  particulière  des  divers  sédiments  salins. 

Il-  se  classenl  naturellement  en  deux  groupes:  sédiments  des  urines 
acides,  sédiments  (\v^  urines  alcalines. 

I.e  sédimeni  acide  comprend  :  les  urates  acides,  l'acide  urique,  l'oxalate 
de  chaux,  d'ailleurs  souvent  réunis  dans  un  même  dépôt  urinaire.  Ils 
n'ont  cependant  pas  exactement  la  même  signification. 

Les  orales  granuleux  sont  rarement  précipités  dans  la  vessie  même.  Ils 
apparaissent  habituellement  après  la  stagnation  de  l'urine  à  l'air,  sons  la 
seule  influence  du  refroidissement  du  liquide.  C'est  le  plus  banal  de  tous 
les  sédiments;  il  indique  seulement  que  l'urine  est  concentrée  et  de  forte 
densité.  Un  excès  passager  d'exercice  physique  on  de  travail  cérébral,  un 
écart  de  régime  en  aliments,  on  en  boissons  alcooliques,  un  trouble 
digestif,  un  accès  fébrile,  suffisent  à  l'aire  apparaître  un  sédiment  nra- 
tique  qui  disparaît  avec  la  cause.  Cependant,  les  sujets  chez  lesquels 
le  dépôt  uratique  se  montre  fréquemment  sous  les  moindres  influences 
doivent  être  surveillés  :  ils  sont  à  la  première  étape  vers  la  diathèse 
acide. 

Celle-ci  esl  caractérisée  par  le  sédiment  d'acide  urique.  Mêlé  aux  urates 
granuleux,  passagèremenl  et  en  faible  abondance,  l'acide  urique  n'ajoute 
lien  à  la  signification  du  sédiment  uratique.  Mais  lorsqu'il  se  montre 
dans  l'urine,  abondant  el  fréquent,  seul  ou  mêlé  aux  autres  sels  acides, 
l'acide  urique  témoigne  d'une  vraie  perturbation  de  la  nutrition.  On 
l'observe  chez  les  gros  mangeurs,  ceux  surtoul  qui  l'ont  abus  d'ali- 
ments azotés,  miii^  exercice  musculaire  suffisant.  La  vie  sédentaire, 
à  l'air  confiné,  la  suppression  >\r<  fonctions  cutanées  favorisent  son 
apparition. 
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Considéré  comme  un  terme  d'oxydation  incomplète  des  matériaux 
azotés,  l'acide  urique  traduit  nu  défaut  dans  l'équilibre  nutritif,  un  excès 
des  recettes  alimentaires,  sur  les  dépenses  organiques.  La  gravelle  urique 
est  une  des  formes  morbides  lires  au  ralentissement  de  la  nutrition,  H  a 

des  liens  étroits  avec  l'arthritisme,  le  rhuraatis la  goutte,  maladies  du 

même  ordre. 

Ou  peul  observer  cependanl  le  sédimenl  urique  en  dehors  «le  ces  con- 
ditions cl  avec  une  autre  signification.  Il  traduirait  alors  mi  mode  patho- 
logique de  désassimilation  :  des  recherches  chimiques  récentes  font  «le 
l'acide  urique  un  dérivé  de  la  nucléine. 

L'acide  oxalique,  sous  la  forme  <l  oxalate  de  chaux,  esl  un  autre  sédi- 
menl des  urines  acides,  donl  la  signification  esl  moins  nettemenl  établie. 
En  petite  quantité,  l'oxalate  de  chaux  esl  un  sédiment  presque  banal  : 
très  fréquemment,  on  en  rencontre  quelques  cristaux  dans  le  nuage  uri- 
uaire  normal,  condensé  par  centrifugation.  Cette  fréquence  ne  sut'lil  pas, 
cependant,  pour  faire  admettre  l'oxalate  de  chaux  comme  un  composant 
du  sédiment  de  l'urine  normale;  il  Tant  du  moins  reconnaître  que  son 
apparition  en  petite  quantité  est  fréquente,  à  l'étal  de  santé,  sous  des 
influences  minimes,  alimentaires  probablement,  et  sans  valeur  sémio- 
logique. 

Très  fréquemment  encore  l'oxalate  de  chaux  se  rencontre,  mélangé  aux 
mates,  à  l'acide  urique,  complétant  le  sédiment  acide  des  ralentis.  Il  esl 
souvent  nécessaire,  pour  le  constater  dans  ces  conditions,  de  dissoudre 
les  orales  par  la  chaleur  ou  l'acide  acétique  :  beaucoup  d'amas  uratiques 
ont  connue  noyau  un  lin  cristal  (l'oxalate  de  chaux,  invisible,  et  qui  n'ap- 
paraît qu'après  leur  dissolution. 

C'est  seulement  quand  l'oxalate  de  chaux  existe  isolé,  abondant,  per- 
sistant, dans  le  sédiment  urinaire  qu'on  peut  employer  le  ternie  d'oxalurie. 
Le  dépôt  qu'il  forme  seul  est  rarement  volumineux  et  opaque;  c'est  un 
nuage  floconneux  d'un  éclat  brillant  particulier. 

L'oxalurie  est-elle  d'origine  alimentaire?  Il  esl  de  notion  vulgaire  que 
l'usage  et  l'abus  de  certains  aliments,  riches  en  acide  oxalique,  peut  pro- 
voquer l'apparition  de  l'oxalate  de  chaux  dans  les  urines.  Expérimenta- 
lement, l'ingestion  de  l'oxamide,  ou  de  l'eau  de  chaux,  détermine  la 
gravelle  oxalique;  il  faut  donc  admettre  l'influence  des  ingesta.  Elle  ne 
suffit  pas  à  rendre  compte  de  tous  les  cas  d'oxalurie.  Les  expériences  de 
Chabrié  ont  Lien  établi  que  l'oxalurie  n'est  pas  nécessairement  la  consé- 
quence d'une  alimentation  riche  en  acide  oxalique;  qu'elle  peut  apparaître 
en  dehors  de  toute  influence  alimentaire. 

Il  faut  donc  admettre  d'autres  causes  productrices  de  l'oxabu  ie.  Cer- 
taines formes  île  dyspepsie  nerveuse  acide,  l'hypocondrie,  la  débilité  ou 
l'épuisement  nerveux  ont  été  invoqués.  On  sait  que  les  calculs  d  oxalate 
de  chaux  soûl  presque  spéciaux  aux  enfants  de  la  classe  pauvre,  chez 
lesquels  un  régime  défectueux  et  la  débilité  générale  unissent  leur-  effets. 
L'oxalurie  nedoitdonc  pas  être  toujours  considérée  comme  une  manifes- 
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lation  de  la  dyscrasie  acide  liée  au  ralentissement  de  la  nutrition;  elle 
peut  dépendre  de  perturbations  nutritives  d'un  autre  ordre,  encore  mal 
élucidées. 

Le  sédiment  alcalin  est  formé  pur  les  phosphates  el  les  carbonates, 
Ihs  quatre  phosphates  normaux  de  l'urine,  les  deux  phosphates  terreux 
de  chaux  et  de  magnésie  formenl  seuls  tics  sédiments  fréquents  et 
abondants. 

Le  sédiment  alcalin  s'observe  dans  deux  conditions  pathologiques  bien 
différentes,  par  leur  pathogénie  et  leur  signification. 

Quand  l'appareil  urinaire  est  envahi  par  des  germes  ferments  de  l'urée, 
la  réaction  de  l'urine  devient  alcaline  par  la  formation  du  carbonate 
d'ammoniaque,  (le  simple  changement  de  réaction  détermine  la  précipi- 
tation en  masse  i\r<.  phosphates  terreux.  Unis  à  l'ammoniaque,  ils  forment 
un  abondant  sédiment  de  triple  phosphate,  phosphate  ammoniaco-magné- 
sien,  où  les  cristaux  caractéristiques  sont  unis  à  des  amas  granuleux  de 
phosphates  et  de  carbonates  amorphes,  et  à  l'urate  d'ammoniaque.  Les 
micro-organismes  ammoniogènes,  toujours  abondants  et  faciles  à  con- 
stater, forment  une  partie  notable  de  ce  sédiment,  qui  contient  habituel- 
lement aussi  des  éléments  histologiques  :  cellules  épithéliales,  leuco- 
cytes,  hématies,  signes  des  lésions  inflammatoires  concomitantes  de  l'ap- 
pareil. La  réaction  alcaline  forte,  l'odeur  ammoniacale  fétide,  l'aspect 
visqueux  particulier,  font  reconnaître,  à  la  simple  vue,  cette  forme  de 
sédiment. 

Il  indique  toujours  un  état  d'infection  locale  de  l'appareil,  le  plus 
souvent  accompagné  de  lésions  inflammatoires,  Ici,  la  précipitation  des 
phosphates  est  un  phénomène  accidentel,  secondaire  à  ï'ammoniurie,  et 
de  cause  toute  locale.  Le  sédiment  phosphatique  n'indique  nullement  une 
anomalie  primitive  de  composition  urinaire  :  les  phosphates  précipités 
n'excèdent  pas  la  proportion  des  phosphates  normalement  dissous;  il  n'y 
a  pas  phosphaturie. 

La  signification  du  sédiment  phosphatique  secondaire  est  donc  bien 
précise;  sou  ('Inde  relève  de  la  pathologie  urinaire  chirurgicale.  11  carac- 
térise  une  forme,  un  mode  spécial  de  l'infection  urinaire,  Ï'ammoniurie, 
suite  de  I  infection  par  les  microbes  ammoniogènes. 

Lu  opposition  avec  le  sédiment  salin  secondaire  des  urines  infectées, 
il  faut  placer  le  sédiment  phosphatique  qui  se  forme  dans  l'urine  asep- 
tique, primitivement  en  dehors  de  toute  intervention  microbienne;  il  est 
fréquent,  de  cause  el  de  signification  variable. 

A  l'état  de  santé,  la  réaction  de  l'urine  peut  être  modifiée  sous  la 
seule  influence  du  régime,  lue  alimentation  exclusivement  végétale,  de 
légumes  et  de  fruits,  le  régime  lacté,  les  hoissons  alcalines  médica- 
menteuses, diminuent  l'acidité  urinaire  :  l'urine  peut  devenir  neutre 
ou  alcaline.  Sous  l'influence  île  ce  simple  changement  de  réaction,  les 
phosphates  se  précipitent  en  un  sédiment  blanc,  formé  surtout  de  gra- 
nulations amorphes  de  phosphates  et   carbonates  et  de  lins  cristaux  aci- 
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culaires;  l'urine  esl  trouble  el  laiteuse  ;'i  l'émission  même.  Il  n'j  ;i 
l>;is  là  phosphaturie  vraie,  car  le  taux  «les  phosphates  reste  normal  :  le 

précipité  salin  accidentel  esl  passager,  co la  cause  qui  le  provoque. 

Cette  phosphaturie  alimentaire,  facile  à  reconnaître,  n'a  aucune  signifi- 
cation pathologique. 

|);ms  quelques  états  pathologiques,  surtout  ceux  qui  s'accompagnenl 
de  dénutrition  des  systèmes  osseux  el  nerveux,  on  observe  la  phosphaturie 
vraie;  elle  a  été  rencontrée  dans  L'ostéomalacie,  le  rachitisme,  les 
maladies  mentales,  le  tabès  dorsal,  le  diabète  sucré,  l'anémie  pernicieuse. 
L'urine,  neutre  ou  alcaline,  troublée  par  un  précipité  phospha tique 
abondant,  fournil  à  l'analyse  un  excès  de  phosphates.  Dans  ces  cas,  la 
phosphaturie,  secondaire  ou  symptomatique,  est  facile  à  rapporter  à  sa 
cause. 

Il  existe  enfin  une  sorte  de  phosphaturie  vraie,  primitive  ou  essen- 
tielle, assez  fréquente,  et  encore  mal  connue.  Elle  s'observe  presque 
exclusivement  chez  des  sujets  jeunes  et  névropathes.  Dans  la  neurasthénie 
urinaire  et  génitale,  liée  aux  affections  chroniques  de  l'incline  et  de  la 
prostate,  ou  aux  excès  vénériens,  dans  la  neurasthénie  gastrique  avec 
dyspepsie  nerveuse,  dans  l'hypocondrie,  la  débilité  nerveuse  du  surme- 
nage, elle  apparaît  avec  des  caractères  cliniques  bien  tranchés.  L'urine  se 
trouble  d'une  façon  périodique,  irrégulière  ou  régulière,  une  ou  deux 
l'ois  par  jour  seulement,  et  l'apparition  du  trouble  urinaire  esl  brusque. 
Chez  les  uns,  c'est  dans  la  matinée  seulement  que  l'urine  pathologique 
est  émise;  chez  d'autres,  dans  l'après-midi,  pendant  la  digestion;  chez 
quelques-uns,  le  soir.  Tantôt  le  symptôme  se  reproduit  avec  régularité 
aux  mêmes  heures;  tantôt  une  ou  deux  mictions  troubles  s'intercalent  au 
hasard,  entre  les  mictions  claires  normales.  Celle  phosphaturie  apparaît 
par  crises,  séparées  par  des  intervalles  irréguliers,  el  dont  la  durée  varie  de 
un  à  plusieurs  jours.  Fait  caractéristique  et  difficile  à  interpréter,  la 
miction  n'est  généralement  pas  trouble  pendant  toute  sa  durée;  tantôt 
elle  débute  par  un  jet  trouble,  pour  s'éclaircir  ensuite  ;  tantôt  c  est  a 
la  lin  seulement  que  l'urine  laiteuse  est  émise;  parfois  encore,  urines 
claires  et  troubles  se  succèdent  à  plusieurs  reprises  dans  la  même 
miction. 

Dans  ces  cas,  l'urine  trouble  est  presque  toujours  franchement  alca- 
line ou  neutre,  exceptionnellement  acide  faible,  laiteuse  à  I  émission,  el 
s'éclaircit  en  déposant  un  sédiment  blanc  pulvérulent,  formé  de  phos- 
phates granuleux  amorphes,  mêlés  parfois  de  cristaux  prismatiques, 
étoiles,  de  phosphate  neutre  de  (baux:  on  n'y  trouve  pas  les  cristaux  de 
phosphate  ammoniaco-magnésien.  Les  malades  accusent  souvent,  en 
rendanl  l'urine  pathologique,  un  sentiment  de  brûlure  uréthrale,  des 
envies  fréquentes  et  pressantes;  ils  se  croient  atteints  d'une  lésion  de 
I  appareil  urinaire.  Les  crises  prolongées  laissent  après  elles  un  senti- 
ment de  faiblesse,   de  dépression   nerveuse,   d'apathie    intellectuelle  assez 

prononcée;  *\c>  douleurs  rhumatoïdes,  une  vive  sensibilité  au  froid,  une 
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irritabilité  nerveuse  marquée,  l'amaigrissement  même,  s'observent  dans 
les'cas  graves. 

L'analyse  de  l'urine,  montrant  l'élévation  du  taux  dos  phosphates, 
témoigne  qu'il  s'agit  bien  de  phosphaturie  vraie.  Cette  élimination  exces- 
sive i\c<  phosphates  correspond-elle  à  uri  trouble  de  la  nutrition  générale? 
Traduit-elle  simplement  une  modification  fonctionnelle  du  rein?  En  tout 
cas,  l'influencé  directe[du  système  nerveux  sur  son  apparition  est  évidente; 
la  phosphaturie  vraie  peu!  être  considérée  comme  une  sorte  de  névrose 
nutritive  ou  sécrétoire. 

Quelques  considérations  générales  d<'  sémiologie  sont  applicables  à 
tous  les  sédiments  salins,  quelle  que  soit  leur  variété.  Pour  qu'un  sédi- 
ment ait  une  valeur  significative,  il  faut  qu'il  soit  abondant  et  persistant, 
qu'il  apparaisse  dans  l'urine  à  rémission  même,  ou  peu  après;  que 
l'analyse  chimique  démontre  dans  l'urine  l'excès  pathologique  du  sel 
sédimenté;  toul  sédiment  salin  qui  réunit  ces  conditions  doit  retenir 
l'attention  du  clinicien. 

A  cette  étude  des  sédiments  salins  histologiques,  fines  granulations 
que  le  microscope  seul  peut  reconnaître  et  déterminer,  se  rattache  celle 
des  saldes,  graviers  et  calculs  urinaires. 

Les  sels  urinaires,  agglomérés  en  petites  masses  grenues,  visibles  a 
l'œil  nu,  donnant  sous  le  doigt  la  sensation  de  poudre  fine,  prennent  le 
nom  de  sables  urinaires;  ils  sont  émis  inconsciemment. 

Les  agrégats  plus  volumineux,  du  volume  d'une  tête  d'épingle  à  un 
pois,  de  forme  distincte,  sont  les  graviers;  ils  peuvent  être  encore  émis 
spontanément  par  les  voies  naturelles,  mais  traduisent  leur  passage  par 
des  symptômes  douloureux. 

Les  calculs  sont  les  concrétions  trop  volumineuses  pour  être  naturel- 
lement émises  bois  de  l'appareil;  ils  y  séjournent,  et  sont  justiciables  de 
l'intervention  chirurgicale. 

(les  concrétions  se  divisent,  comme  les  sédiments  histologiques,  en 
deux  classes  :  concrétions  acides,  uriques,  ou  oxalatiques,  dures,  brun 
nmge  ou  noirâtres;  concrétions  alcalines,  phospha tiques,  blanc  grisâtre 
cl  molles. 

Sables,  graviers,  calculs,  sont  les  trois  degrés  de  l'affection  calcu- 
leuse;  sous  ces  trois  formes,  elle  se  traduit  par  des  symptômes  propres, 
qui  la  mettent  bois  du  cadre  dune  étude  de  sémiologie  générale. 

Quels  rapports  existent  entre  la  calculose  et  les  sédiments  salins  histo- 
logiques? Il  esl  certain  que  les  causes  qui  déterminent  la  précipitation 
t\c>  sédiments  salins  sont  aussi  les  causes  de  la  calculose.  II  s'en  faut 
cependant  que  toute  gravelle  microscopique  aboutisse  nécessairement  à 
la  formation  des  concrétions  vraies,  sables,  graviers,  calculs.  Dans  bien 
des  cas,  l'affection  ne  dépasse  pas  celte  première  phase  des  sédiments 
histologiques.  Pour  que  l'agglomération  et  la  calculose  se  produisent,  il 

faut   l'interventi le   conditions  encore   mal    connues  :   modifications 

pathologiques  probables  *\r>  parois  de  l'appareil  urinairc. 
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L'urine  normale  esl  aseptique,  privée  de  toul  germe.  Si  l'on  se  mel 
en  garde  contre  les  rares  organismes,  hôtes  normaux  de  l'urèthre,  on  la 
trouve  toujours  stérile,  à  l'étal  de  parfaite  saule.  Dans  bon  nombre  de 
maladies  infectieuses  générales,  dans  la  plupart  des  affections  locales 
chirurgicales  de  l'appareil  urinaire,  l'urine  contient  des  germes  ;  elle  esl 
infectée,  septique.  La  recherche  «les  micro-organismes  des  urines,  leur 
détermination  spécifique  son!  d'une  importance  sémiologique  capitale. 
Ce  sont  des  agents  pathogènes;  leur  constatation  nous  renseigne  sur  la 
nature  des  lésions  <|u'ils  provoquent. 

D'où  viennent-ils?  Du  dehors  ou  <lu  dedans;  et  par  quelles  voies?  Spon- 
tanément ou  sous  l'influence  de  causes  adjuvantes?  Quelles  lésions  parié- 
tales, et  quelles  altérations  du  milieu  urinaire  provoquent-ils?  Quels 
symptômes  locaux,  et  quels  troubles  de  la  santé  générale  peut-on  rapporter 
à  leur  présence?* Autan!  de  questions  qui  ressortissenl  à  l'étude  synthé- 
tique de  l'infection  urinaire.  La  sémiologie  doit  se  borner  à  l'étude  du 
sédiment  urinaire  envisagé  comme  symptôme  pathologique;  elle  constate, 
décrit,  différencie  les  micro-organismes  de  l'urine,  et  les  altérations  qui 
accompagnent  leur  présence  dans  ce  liquide. 

Il  faut  rappeler  ici  les  précautions  générales  de  technique,  nécessaires 
(tour  éviter  l'erreur,  dans  ces  recherches  bactériologiques.  I.  asepsie  dans 
la  prise  des  urines  devra  être  rigoureusement  cherchée  :  lavage  du 
méat  et  de  l'urèthre  antérieur  chez  l'homme;  toilette  génitale  chez  la 
femme;  cathétérisme  aseptique  ou  urination  naturelle,  en  ne  recueillant 
que  les  dernières  portions  de  l'urine;  asepsie  (\c<.  récipients,  examen 
bactériologique  immédiat;  telles  sont  les  règles  pratiques,  qui  mettront 
à  l'abri  i\o^  contaminations  uréthrales  ou  extérieures. 

L  examen  direct  sur  (\v^  préparations  sèches  du  sédiment  centrifugé, 
colorées  par  les  méthodes  usuelles;  les  cultures  sur  milieux  ordinaires 
ou  spéciaux,  simples  ou  isolantes;  les  inoculations  au\  animaux,  devront 
être  successivement  employés  pour  la  détermination  des  espèces  micro- 
biennes. 

Le  sédiment  microbien  des  urines  pathologiques  peut  se  présenter 
sous  deux  formes  différentes.  Exceptionnellement,  les  micro-organismes 
seuls,  à  l'exclusion  des  éléments  histologiques,  formenl  tou!  le  sédiment. 
Le  plus  souvent,  les  micro-organismes  son!  accompagnés  par  le-  éléments 
du  pus;  la  présence  des  micro'organismes  es!  si  intimemenl  liée  à  celle 
des  leucocytes,  qu'on  peut  les  considérer  comme  partie  intégrante  du 
sédiment  purulent.  Le  sédiment  microbien  pur  caractérise  la  bactériurie, 
très  rare  par  rapport  à  la  pyurie  microbienne. 
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[ci,  l'urine,  troublée  seulement  par  des  micro-organismes  1res  abon- 
dants, a  un  aspecl  louche  particulier,  une  teinte  opalescente.  Elle  ne  s'é- 
elaircil  pas  par  centrifugation ;  sa  réaction  est  le  |>lns  souvent  acide, 
parfois  alcaline.  Avec  les  micro-organismes,  on  peut  rencontrer  de  rares 
éléiiienls  Bgurés,  cellules  épithéliales,  leucocytes,  hématies,  cylindres, 
toujours  en  très  Faible  proportion;  les  micro-organismes  sont  bien  la 
vraie  cause  du  trouble  urinaire. 

Dans  les  urines  purulentes,  la  présence  des  micro-organismes  est  con- 
stante :  à  cette  règle,  il  y  a  de  très  rares  exceptions,  plus  souvent  appa- 
rentes que  réelles.  Sauf  dans  quelques  cas  d'inflammation  passagère,  due 
à  l'élimination  par  l'urine,  d'agents  irritants,  dont  la  cantharidine  est  le 
type,  on  peut  toujours,  par  l'examen  direct,  les  cultures  et  les  inocula- 
tions, déceler  la  présence  d'organismes  pathogènes,  dans  les  urines 
purulentes. 

Leur  abondance  est  variable;  ils  sont  habituellement  très  nombreux  el 
aisément  reconnus  au  premier  examen  d'une  préparation  colorée;  ils 
prennent  souvent  à  la  constitution  du  sédiment  une  part  égale  à  celle  des 
leucocytes.  Parfois  ils  sont  rares,  très  raies  même,  et  doivent  être  atten- 
tivement recherchés  sur  une  série  de  préparations.  11  est  des  cas,  enfin, 
où  l'étude  la  plus  attentive  ne  fait  reconnaître  aucun  micro-organisme  au 
milieu  des  leucocytes.  Avant  d'affirmer  leur  absence,  on  devra  toujours 
recourir  au  contrôle  des  cultures  et  des  inoculations. 

(In  peut  observer  dans  les  urines  les  formes  microbiennes  les  plus 
diverses  :  microcoques,  diplocoques  groupés  en  amas,  staphylocoques  ; 
ou  en  chaînettes,  streptocoques;  bactéries  et  bacilles,  isolés  ou  agglo- 
mérés, de  toutes  formes  et  dimensions. 

Le  plus  souvent,  le  sédiment  purulent  ne  contient  qu'une  seule  espèce 
microbienne  :  infection  simple.  Souvent  encore  on  peut,  à  l'examen 
simple,  reconnaître  dans  le  sédiment  deux  ou  plusieurs  espèces  bien  dis- 
tinctes par  leur  Forme  :  infections  combinées  ou  associées.  Ici,  d'ailleurs, 
il  ne  faut  |>as  se  bâter  de  conclure  :  le  diagnostic  de  l'espèce  ne  peut  être 
établi,  sauf  pour  quelques-unes,  sur  les  seuls  caractères  morphologiques. 
Le  polymorphisme  des  microbes  urinaires  est  si  étendu  qu'on  n'est 
presque  jamais  en  droit  d'affirmer  absolument  la  nature  et  la  pureté 
d'une  infection,  sans  l'épreuve  des  cultures. 

Les  micro-organismes,  isolés  ou  réunis  en  amas,  affectent  avec  les 
éléments  Bgurés  du  pus  (\v^  rapports  variables.  Le  plus  grand  nombre 
des  espèces  restent  extra-cellulaires;  quelques-unes  se  distinguent,  au  con- 
traire, par  leur  siège  principalement  intra-cellulaire. 

Les  urines  purulentes  microbiennes  peuvent  présenter  toute  la  gamme 
des  réactions  :  acide  forte  OU  Faible,  neutre,  alcaline  Faible  ou  Forte, 
ammoniacale.  Il  Faut  encore  insister  sur  ce  l'ail,  trop  longtemps  méconnu 
à    la   suite  de    la    décoii\  elle  de   la    nature   microbienne  de  la  fermentation 

ammoniacale:  les  mines   infectées  purulentes  acides  sont   la  règle;  les 
urines  infectées  purulentes  ammoniacales,  l'exception.  Les  plus  fréquents 
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des  microbes  urinaires  pathogènes  peuvent  vivre  dans  l'urine,  et  \  cultiver 
abondamment,  sans  produire  mu'  Fermentation  de  l'urée  suffisante,  pour 

modifier  la  réaction  aride  normale  du   milieu. 

Il  a  été  décrit  et  distingué  dans  les  sédiments  urinaires  un  nombre  très 
considérable  d'espèces  microbiennes;  on  en  décrira  encore.  La  nomen- 
clature, ici  comme  dans  d  autres  champs  de  la  bactériologie,  esl  loin 
d'être  définitivement  fixée.  L'incertitude  de  la  technique,  l'amour-propre 
des  observateurs,  les  conditions  variables  de  l'observation,  les  différences 
des  milieux  infectieux,  le  choix  préconçu  des  cas,  sont  les  causes  qui  ont 
tout  d'abord  conduit  les  auteurs  à  des  résultats  différents,  multiplié  les 
espèces,  et  compliqué  la  question  de  l'infection  urinaire.  Aujourd'hui, 
après  des  travaux  concordants,  faits  avec  une  méthode  plus  sûre,  et  dans 
un  meilleur  esprit  critique,  l'ordre  tend  à  s'établir. 

En  négligeant  les  espèces  rarement  observées,  incomplètement  déter- 
minées, pour  s'en  tenir  aux  faits  courants  de  l'observation,  seuls 
essentiels,  on  peut  dire  :  dans  les  urines  pathologiques,  les  espèces 
microbiennes  définies,  douées  d'un  pouvoir  pathogène  général,  expéri- 
mentalement établi;  celles  en  un  mot  dont  la  valeur  sémiologique  esl 
précise  sont  en  petit  nombre.  Ce  sont  :  le  bacterium  coli,  !<•  proteus  <lc 
lin  user:  le  bacille  tuberculeux,  les  staphylocoques  pyogènes,  les  strepto- 
coques pyogènes,  le  gonocoque  de  Neisser.  Il  nous  faut  indiquer  briève- 
ment les  caractères  morphologiques  que  présentent  ces  espèces  dans  les 
sédiments  urinaires;  les  caractères  biologiques  qui  permettent  de  les 
distinguer  par  les  cultures  et  les  inoculations;  la  valeur  sémiologique 
qu'on  doit  leur  attribuer  au  point  de  vue  du  diagnostic,  du  pronostic  et 
du  traitement. 

I.  Bacterium  coli  commune.  —  C'est  le  microbe  banal  de  l'infection 
urinaire.  l'agent  habituel  de  la  bactériurie,  l'hôte  ordinaire  (\r^  urines 
purulentes.  Il  se  présente  dans  l'urine  acide,  sous  sa  forme  moyenne  de 
bâtonnet  gros  et  court,  à  extrémités  arrondies,  dont  la  longueur  varie  de 
ô  à  <i  [h,  la  largeur  de  0  [/.,  5  à  2  ;;..  Cette  bactérie  est  presque  toujours 
extra-cellulaire,  isolée  ou  réunie  en  amas  plus  OU  moins  volumineux, 
serrés,  irréguliers,  habituellement  très  abondante.  Elle  se  colore  facile- 
ment, plus  fortemenl  aux  extrémités;  se  décolore  aussi  facilement  par 
l'alcool,  les  acides  et  les  essences;  ne  garde  pas  la  coloration  par  la 
méthode  de  Gram. 

Le  polymorphisme   très  étendu   de  cet  organis ne  permet  pas  le 

diagnostic  certain  à  la  simple  vue.  Suivant  les  conditions  différentes  de 
milieu,  d'âge,  de  initiation  et  d'autres  encore  inconnues,  on  peut  le  voir 

BOUS    toute-    les    l'orines.    depuis  l'ovoïde   presque  air li,  jusqu'au    long 

lilaïueiil    flexueux.    Aussi    doit-il    être    défini    surtout    par   ses    caractères 

biologiques.   Il   cultive   rapidement    et   abondai ent  à   la  température 

moyenne  de  lô  à  20  degrés  sur  tous  les  milieux  usuels,  et  ses  cultures 
sont  favorisées  par  la  réaction  neutre  ou  faiblement  acide  du  milieu.  Il  ne 
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liquéfie  pas  la  gélatine,  ei  j  fournil  «les  cultures  assez  caractéristiques 
malgré  leurs  variétés;  il  fait  fermenter  la  lactose,  Coagule  le  lait,  donne 
la  réaction  de  l'indol,  et  cultive  bien  sur  I  urine  acide  en  provoquant 
habituellement  une  très  faible  et  très  lente  décomposition  de  l'urée.  Sa 
virulence  H  ses  effets  pathogènes  sont,  cliniquement  ei  expérimentale- 
ment, très  variables;  tantôt  presque  inoffensif,  à  l'égal  des  saprophytes, 
tantôt  meurtrier,  comme  les  plus  ad  ils  <lcs  pathogènes.  A  un  état,  fré- 
quent, de  virulence  moyenne,  le  bacterium  coli  inoculé  provoque  l'abcès 
sous-cutané  subaigu;  la  péritonite  ei  la  pleurésie  aiguës  purulentes,  sui- 
vies  de  mort  par  infection  générale;  la  cystite,  quand  l'injection  vésicale 
est  suivie  de  rétention  passagère  nu  accompagnée  de  traumatisme;  la 
pyélonéphrite  ascendante  suppurative  cl  nécrosique  par  injection  urété- 
rale  ei  ligature;  la  néphrite  corticale  à  abcès  miliaires  par  la  voie  san- 
guine Expérimentalement,  c'esl  sur  l'appareil  urinaire  ei  sur  le  rein, 
surtout,  que  ses  effets  pathogènes  sont  constants  et  actifs. 

Introduit  dans  l'appareil  urinaire  de  l'homme,  directement  de  l'exté- 
rieur, ou  indirectement  par  la  voie  sanguine,  le  bacterium  coli  montre 
les  mêmes  variations  de  virulence  :  il  est  l'agent  de  lésions  locales,  et  de 
troubles  généraux,  très  divers  dans  leur  forme  et  leur  gravité.  Ici,  il 
cultive  dans  l'urine  sans  produire  la  suppuration,  niais  seulement  les 
trouhlcs  locaux  et  généraux  légers  de  la  bactériurie.  Là,  et  c'est  le  cas  le 
plus  fréquent,  il  détermine  une  cystite,  une  urétéro-pyélite,  tantôt  super- 
ficielle, passagère  cl  bénigne,  tantôt  profonde,  tenace  et  grave.  Il  est 
enfin  l'agenl  habituel  de  ces  lésions  rénales,  néphrite  suppurative  ascen- 
dante néphrite  corticale  descendante,  qui  compromettent  si  souvent  la 
sanli'  cl  la  vie  i\v^  urinaires.  Par  ces  lésions  rénales  et  les  accidents 
infectieux  qui  les  accompagnent,  le  coli-bacille  est  le  microhe  ordinaire 
de  la  fièvre   urineuse,  de  l'infection  urinaire  chirurgicale. 

De  la  constatation  du  bacterium  coli.  à  l'état  de  pureté  dans  une 
urine  infectée,  on  ne  peut  donc  tirer  aucune  conclusion  ferme  au  point 
de  vue  du  pronostic-,  la  gravité  dépend,  dans  chaque  cas  particulier,  de 
l'étendue,  de  la  profondeur,  de  la  distribution  des  lésions  infectieuses, 
de-  conditions  variables  de  terrain,  et  de  la  virulence  du  micro-orga- 
nisme. I.a  valeur  sémiologique  du  coli-bacille  n'est  cependant  pas  négli- 
geable :  il  faut  toujours  tenir  compte  de  sa  présence,  redouter  ses  effets 
ri  chercher,  par  tous  le-  moyens  thérapeutiques,  la  désinfection  de  l'ap- 
pareil. 

II.  Proteus  de  Hauser.  —  Ce  bacille,  bien  moins  fréquent  que  le 
précédent,  ne  peul  en  cire  distingué  dans  les  sédiments  urinaires,  par  les 
caractères  morphologiques;  il  a  les  mêmes  dimensions  moyennes,  le  même 
pléomorphisme  cl.  comme  lui,  se  décolore  par  la  méthode  de  Gram.  .Mais 
l'urine  où  il  cultive,  toujours  purulente,  esl  constamment  alcaline.  Il 
liquéfie  rapidemenl  la  gélatine  ci.  dans  I  urine,  provoque  une  brusque  cl 
énergique  fermentation  t\c  I  urée  :  c  est  un  ammoniogène  puissant.  Il  est 
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doué  de  propriétés  virulentes  constantes,  très  actives.  Dans  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané  il  provoque  un  phlegmon  envahissant  à  tendance  suppu- 
rative  aiguë,  el  gangreneuse  :  dans  les  séreuses,  l'inflammation  violente 
hémorragique;  dans  le  sang,  l'infection  générale  suraiguë.  La  morl  esl 
la  règle  après  toutes  ces  inoculations;  el  les  accidents  généraux  mortels 
relèvenl  tanlôl  dune  infection  générale,  tantôt  [d'un  Lempoisonnemen1 
rapide  par  des  toxines  très  meurtrières,  convulsivantes  el  hypothermi- 
santes. 

L'inoculation  simple  dans  la  vessie,  sans  ligature  ni  traumatisme,  peul 
suffire  à  produire  la  cystite.  L'inoculation  urétérale  esl  suivie  de  pyélo- 
néphrite  suppurative  «'I  hémorragique,  souvent  compliquée  d  infection 
sanguine  el  de  néphrite  descendante  secondaire. 

Ces  propriétés  pathogènes,  1res  actives,  donnent  à  la  constatation  clinique 
àuproteus  une  particulière  importance.  Un  le  trouve,  en  effet,  dans  des 
cas  de  cystite  ammoniacale  intense,  qui  se  compliquent  souvent  de  lésions 
rénales  el  d'accidents  généraux  mortels:  le  pronostic,  dans  cette  variété 
d  infection  nrinaire,  doit  donc  être  très  réservé. 

on  peut  mentionner  encore,  après  ces  deux  bacilles  communs,  deux 
antres  espèces  rares  de  bactéries  urinaires  :  un  strepto-bacillus  anthra- 
coïdes,  don!  le  nom  indique  bien  les  caractères  morphologiques;  et  une 
bactérie  semblable  au  coli-bacille,  mais  gardant  la  coloration  par  la 
méthode  de  Gram.  Les  propriétés  pathogènes  de  ces  espèces  sont  trop 
peu  connues  pour  que  leur  constatation  ait  une  valeur  sémiologique 
précise. 

III.  Staphylocoques  pyogènes.  —  Les  microcoques  des  suppurations 
banales  se  retrouvent,  comme  agents  pathogènes,  dans  l'appareil  nrinaire. 
On  les  voit,  dans  l'urine  purulente,  avec  leurs  caractères  ordinaires  : 
microcoques  isolés,  réunis  deux  à  deux,  en  courtes  chaînes,  en  petits 
amas,  gardant  le  Gram,  cultivant  aisément,  liquéfianl  lentement  la  géla- 
tine et  fournissant  des  cultures  blanches,  jaune  clair,  jaune  foncé,  qui 
les  ont  l'ait  distinguer  en  albus,  citreus,  aureus.  Ils  sont  ferments 
de  l'urée,  et  rendent  l'urine  alcaline.  Expérimentalement,  on  peut  pro- 
duire avec  ces  micro-organismes  les  suppurations  locales,  vésicales  on 
rénales,  et  1  infection  générale  à  point  de  dépari  nrinaire.  Leur  virulence 
esl  variable,  leur  pouvoir  pyogène  inconstant;  de  leur  constatation  dans 
I  mine  purulente,  on  ne  peut  donc  tirer  aucun  indice  pronostic  précis. 

Parmi  les  microcoques  et  diplocoques  très  nombreux  décrits  sons  des 
noms  divers  dans  les  urines  pathologiques,  \n\  grand  nombre  doivent 
être  rangés  dans  cette  espèce  du  staphylocoque  pyogène  vulgaire;  il^  -mil 
comme  lui  liquéfiants,  ferments  de  l'urée,  et  colorables  par  le  gram. 

I\ .  Streptocoque  pyogène.  —  Agent  des  suppurations  phlegmoneuses, 
de  I  érysipèle,  d'infections  locales,  d'infections  générales  diverses,  le 
streptocoque  exerce  aussi  ses  méfaits  dans  l'appareil  nrinaire.  Dans  l'urine 
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purulente,  il  forme  di's  chaînettes  plus  ou  moins  allongées,  gardant  le 
o|;uii.  Il  ne  liquéfie  |>;is  la  gélatine  el  ne  fail  |>;is  fermenter  l'urée;  l'urine 
qui  le  contient  à  I  étal  «le  pureté,  reste  acide. 

Les  cas  d'infection urinaire  où  on  l'observe  sonl  graves;  ce  sont  ceux 
qui  se  compliquent  le  plus  aisément  par  l'intermédiaire  des  phlébites 
péri-urinaires,  d'infection  purulente  généralisée  avec  néphrite  infectieuse 
secondaire;  sa  constatation  entraîne  donc  un  mauvais  pronostic. 

On  peut  rencontrer,  dans  les  urines  septiques,  d'autres  espèces  de  strep- 
tocoques, différents  du  streptocoque  pyogène  par  plusieurs  caractères  : 
liquéfiant  la  gélatine  et  faisant  fermenter  l'urée  :  ils  ne  sont  pas  encore 
nettement  définis;  l'un  d'eux  peut-être  correspond  à  l'ancienne  toru- 
lacée  «le  la  fermentation  ammoniacale. 

Y.  Bacillede  Koch.  —  11  est  nécessaire  d'insister  ici  sur  les  caractères 
du  bacille  tuberculeux  dans  les  urines.  Sa  constatation  directe,  rendue 
1res  sûre  par  ses  propriétés  colorantes  spécifiques,  a  une  valeur  sémiolo- 
gique  absolue.  La  tuberculose  des  voies  urinaires  est  extrêmement  fré- 
quente, souvent  méconnue  et  traitée  comme  les  suppurations  banales.  La 
présence  du  bacille  de  Koch  est  la  signature  indiscutable  des  lésions 
tuberculeuses.  Ici,  le  service  rendu  à  la  clinique  par  l'analyse  bactériolo- 
gique est  immédiat  et  capital. 

Les  urines  dans  lesquelles  le  bacille  de  Koch  existe  à  l'état  de  pureté 
sont  purulentes  et  acides,  souvent  chargées  de  grumeaux  caséeux,  dont 
l'analyse  est  particulièrement  fructueuse.  Le  bacille  est  toujours  rare 
dans  le  sédiment  purulent,  si  on  compare  son  abondance  à  celle  des 
microbes  pyogènes  dans  les  inflammations  suppuratives  banales  ;  le  bacille 
tuberculeux,  en  effet,  ne  peut  cultiver  et  se  multiplier  rapidement  dans 
l'urine;  on  ne  rencontre  dans  le  sédiment  que  la  petite  quantité  de 
bacilles,  provenant  de  la  désintégration  des  foyers  tuberculeux. 

L'abondance  du  bacille  de  Koch  est  variable  cependant;  il  est  des  cas 
où  on  le  trouve  de  suite:  d'autres,  où  il  faut  multiplier  et  réitérer  les 
recherches  avant  d'arriver  à  un  résultat  positif;  d'autres  encore,  où  l'étude 
la  plus  patiente  n'arrive  à  déceler  dans  le  pus  aucun  micro-organisme. 
(les  cas  de  pyurir  sans  microbes  doivent  toujours  être  tenus  pour  suspects 
cl  probablement  tuberculeux;  le  plus  souvent  alors,  les  résultats  de  l'ino- 
culation à  l'animal  viennent  prouver  la  nature  tuberculeuse  de  la  suppu- 
ration. On  peut  évaluera  plus  d'un  tiers  les  résultats  positifs  de  la 
recherche  du  bacille  de  Koch  par  l'examen  direct  des  urines  purulentes, 
sur  le  nombre  de  cas  où  le  clinicien  a  quelques  raisons  de  soupçonner  la 
nature  tuberculeuse  des  lésions. 

La  l'orme,  les  dimensions,  les  propriétés  colorantes  du  bacille  de  Koch, 
sont  les  mêmes  dans  les  urines  que  dans  les  autres  produits  pathologiques  ; 
mi  le  rencontre  isolé  ou  aguiiné.  Plus  souvent  qu'ailleurs  les  bacilles  forment 
des  amas,  parfois  très  volumineux,  dont  il  faut  bien  connaître  l'aspect.  Ce 
sont, le  plus  souvent.de  petits  faisceaux, de  petits  fagots  bacillaires  formés 
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de  3  à  10  bacilles  en  moyenne,  serrés  les  uns  contre  les  autres,  -<hI 
parallèlemenl  accolés,  soii  intriqués  capricieusement.  La  petite  masse 
colorée  n'es!  pas  toujours  reconnue, au  premier  coup  <l  œil,  pour  nu  amas 
bacillaire  :  ù  une  analyse  plus  approfondie,  on  arrive  toujours  a  distin- 
guer aux  extrémités  du  faisceau,  ou  sur  ses  bords,  quelque  bacille  isolé 
> 1 , 1 1 1 1  on  peul  reconnaître  tous  les  caractères.  Il  esl  des  cas  enfin  où  le 
bacille  de  Koch  forme  dans  le  pus  urinairc  <l  énormes  ami-  flexueus  con- 
tournés en  S.  assez,  volumineux  pour  que  la  tache  colorée  soil  visible  à 
l'œil  nu:  amas  analogues  à  ceux  que  fournil  I  examen  des  cultures. 

Quelques  organismes,  bacilles  du  smegme,  peuvenl  se  rencontrer,  chez 
la  femme  surtout  dans  le  sédiment  urinaire,  qui  gardent,  comme  le 
bacille  de  Koch,  la  coloration  primitive  après  l'action  de-  acides  :  ils  n  en 
mil  jamais  exactement  la  forme,  les  dimensions,  I  aspect  granulé,  le  grou- 
pement;  l'action  prolongée  de  l'alcool  1rs  décolore.  Il  faut  être  prévenu 
de  cette  cause  d'erreur;  n  allumer  la  présence  du  bacille  de  Koch  que 
dans  les  cas  indiscutables,  el  contrôler  !<>us  les  douteux  par  I  inoculation. 

VI.  Gonocoque  de Neisser.  —  Cet  organisme,  spécifique  *\r<.  suppura- 
lions  blennorragiques,  n'est  pas,  à  proprcmenl  parler,  un  microbe  des 
urines.  Il  est  certain  qu'on  peul  le  rencontrer,  exceptionnellement,  à  l'étal 
de  pureté  dans  les  urines  purulentes,  comme  agent  de  la  cystite.  Les 
inflammations  vésicales  el  rénales  dites  blennorragiques  relèvent  plus 
souvent  d'infections  pyogènes  secondaires  banales,  que  de  l'action  du 
gonocoque.  Dans  la  cystite  à  gonocoques  pure,  on  trouve  ce  diplocoquc 
dans  l'urine  purulente  avec  les  caractères  habituels  que  nous  lui  décrirons, 
en  étudiant  les  sécrétions  pathologiques  de  I  urèthre.  Cette  liste  Av^  mi- 
crobes urinaires  devra  être  modifiée  «'l  complétée,  quand  I  élude  di^  orga- 
nismes anaérobies,  encore  à  ses  débuts,  sera  plus  avancée.  Leur  présence 
dans  les  urines  pathologiques  est  certaine,  et  déjà  ou  peut  prévoir  I  im- 
portance de  leur  rôle  dans  l'infection  urinaire. 


VII 
SÉCRÉTIONS  PATHOLOGIQUES  DE  LURETHRE  ET  DES  GLANDES  GÉNITALES 

(les  sécrétions  doivent  être  distinguées  des  sédiments  pathologiques 
de-  mines  et  étudiées  à  part. 

A  I  étal  normal,  la  sécrétion  de  la  muqueuse  uréthrale  et  de  ses  glandes 
est  trop  minime  pour  donner  lien  à  aucun  écoulement  par  le  méat  :  elle 
est  balayée  par  le  premier  jet  d'urine  sons  In  l'orme  d'un  filamenl  mu- 
queux  normal,  visible  surtout  dans  la  première  1111111'  du  malin.  A  I  étal 
pathologique,  les  sécrétions  de  l'urèthre  et  de  -es  glandes  peinent 
-  écouler  par  le  méat,  en  dehors  des  mictions,  ou  ''lie  expulsées  avec  les 
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urines:  cl  il  Paul  distinguer  ici,  entre  les  produits  pathologiques  des  deux 
urèthres,  antérieur  et  postérieur. 

Les  sécrétions  abondantes  de  l'urèthre  antérieur  s'écoulent  par  gouttes, 
.1  mesure  de  leur  production;  plus  denses  el  pins  rares,  elles  séjournenl 
dans  le  canal  :  par  expression,  on  peu!  les  amener  encore  au  méat  sons 
Forme  de  goutte;  elles  sont  balayées  par  le  premier  je!  d'urine,  sons  la 
tonne  de  filaments. 

Les  sécrétions  de  I  urèthre  postérieur,  amassées  en  arrière  du  sphincter 
membraneux,  sont  expulsées  par  l'urine  ;  elles  peuvent  même  refluer  dans 
l'urine  vésicalc.  Celles  de  la  prostate  et  des  vésicules  peuvent  être  évacuées 
avec  le  dernier  jel  d'urine,  à  la  lin  des  mictions,  ou  dans  les  efforts  dé 
défécation. 

Ces  sécrétions  diverses  oui  toutes  une  valeur  sémiologique  précise: 
leur  composition  nous  renseigne  sur  la  nature  des  lésions  uréthrales  e1 
glandulaires;  de  leur  analyse,  on  peut  tirer  des  indications  pronostiques, 
thérapeutiques,  prophylactiques  de  première  nécessité. 

Les  gouttes  uréthrales,  sécrétion  dos  uréthrites  antérieures,  sont  puru- 
lentes, muco -purulentes,  muqueuses. 

Les  gouttes  purulentes,  habituellement  volumineuses,  abondantes,  sont 
opaques,  jaunes  on  vertes,  homogènes,  épaisses,  non  visqueuses,  et  sèchent 
vite,  en  Tonnant  sur  le  linge  de  larges  taches  jaune  verdàtre. 

Les  gouttes muco-purulentes  sont  d'un  blanc  grisâtre,  laiteuses,  moins 
fluides,  moins  homogènes,  toujours  visqueuses,  et  se  dessèchent  lentement, 
en  donnant  i\c^  lâches  grisâtres. 

La  goutte  muqueuse,  légèrement  opalescente,  ou  tout  à  l'ait  transpa- 
rente, est  Riante,  et  sèche  lentement,  en  laissant  une  trace  à  peine  visible. 
Les  filaments  uréthraux  qui  peuvent  provenir  des  deux  parties  du 
canal  soi  1 1  des  corpuscules  figurés,  plus  ou  moins  allongés,  flottant  sans 
se  dissoudre  dans  l'urine  qui  les  expulse.  Ils  gardent  leur  forme,  grâce  à 
une  substance  fondamentale  unissante  muqueuse;  ils  sont  faciles  à  recon- 
naître et  à  isoler,  pour  l'examen.  On  les  classe  en  trois  variétés. 

Les  fllaments  purulents  sont  multiples,  gros,  courts,  grumeaux 
informes  autant  que  vrais  lilainents,  opaques,  blanc  jaunâtre,  lourds. 
friables,  faciles  à  dissoci*er  en  petits  fragments,  dans  l'urine  qui  se  trouble. 
Les  niaments  rnuco-purulents,  en  petil  nombre,  sont  volumineux, 
flexueux,  pelotonnés,  effilés  ou  renflés  aux  extrémités, d'un  blanc  grisâtre; 
ils  ne  sont  plus  homogènes,  mais  formés  de  points,  de  stries  opaques 
dans  une  substance  dense,  transparente.  Légers,  ils  flottent  dans  le 
liquide,  s'étirenl  en  s'effilant,  difficiles  à  saisir;  ils  se  dissocient  mal  et 
sèchent  lentement . 

Le  filament  muqueuxa  les  mêmes  caractères  el  ne  se  distingue  que  par 
sa  transparence  presque  complète. 

Os  trois  variétés  d'aspect  *\c>  gouttes  et  des  filaments  correspondent  à 
des  différences  de  composition  notables,  mais  pas  absolues.  Les  mêmes 
éléments,  en  proportions  très  différentes,  se  combinent  pour  former  toutes 
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les  sécrétions  pathologiques  de  I  urèthre  :  leucocytes,  cellules  épithéliales, 
mucus  amorphe. 

Les  leucocytes  onl  ici  leurs  caractères  habituels  de  forme  el  de  volume; 
ils  sont  le  plus  souvenl  polynucléés;  les  cosinophiles,  toujours  en  faible 
proportion,  sonl  plus  abondants  dans  le>  sécrétions  de  l'urèthre  posté- 
rieur, ce  qui  porte  à  admettre  leur  origine  glandulaire.  Les  leucocytes, 
réunis  en  amas  serrés,  donnenl  1  opacité  cl  la  couleur  aux  sécrétions. 

Les  cellules  épithéliales  prennenl  une  pari  importante  à  la  formation 
iIcn  produits  pathologiques  de  l'urèthre;  leurs  variétés  «le  forme  el  de 
structure  onl  une  valeur  significative.  On  en  distingue  plusieurs  types. 
Les  grandes  cellules  plates,  minces,  à  |>elils  noyaux,  non  kératinisées  «le 
l'épithélium  normal  plat  de  la  région  balanique  sonl  toujours  rares,  sauf 
quelques  cas  spéciaux.  Rares  aussi,  (oui  à  l'ail  exceptionnellement  abon- 
dantes, soûl  les  cellules  cylindroïdes  allongées,  correspondant  au  type 
normal  <lc  l'épithélium  inclinai. 

Les  éléments  épithéliaux  les  plus  communs  sont  des  cellules  de  volume 
moyen,  de  forme  pour  ainsi  dire  indifférente,  arrondies,  polyédriques, 
cubiques,  avec  un  noyau  rond  ou  ovale  volumineux,  un  corps  proloplas- 
mique  granuleux  :  elles  se  colorent  normalement  par  le  picro-carmin,  le 
noyau  eu  rouge  liane,  le  protoplasina  en  rose  jaunâtre. 

Mêlées  à  ces  cellules  en  proportion  variable,  souvenl  aillant  el  plus 
abondantes  qu'elles,  on  en  voit  d'autres  qui  tendent  vers  la  forme  aplatie. 
Plus  volumineuses,  elles  ont  un  corps  homogène,  réfringent,  non  granu- 
leux, un  noyau  vésiculeux  petit  et  souvent  peu  visible.  Elles  se  distinguent 
par  des  aptitudes  colorantes  spéciales:  le  picro-carmin  les  teint  en  jaune 
pur.  clair  et  vif;  le  noyau  prend  à  peine,  et  pas  constamment,  une  légère 
nuance  rosée,  peu  accusée.  Traitées  par  la  solution  iodo-iodurée,  ces 
cellules  se  colorent  très  inégalement;  les  unes  restent  jaune  pâle,  les 
autres  prennenl  une  coloration  brun  foncé,  noirâtre,  très  intense,  cellules 
iodophiles.  Entre  les  cellules  plates  à  petits  noyaux  et  les  cellules  polygo- 
nales à  gros  noyaux,  on  trouve  lous  les  intermédiaires  de  forme  et  de 
réactions  colorantes. 

routes  ces  cellules  épithéliales  sont  pathologiques,  elles  n'existent  pas 
dans  l'épithélium  uréthral  normal.  Elles  traduisent  les  altérations  épithé- 
liales diverses,  constantes  dans  les  iirétluites  :  prolifération  épithéliale 
sous  une  forme  anormale  dans  les  uréthrites  aiguës,  transformation  radi- 
cale du  type  épithélial  dans  les  uréthrites  chroniques. 

Le  mucus  enfin  prend  part  à  la  constitution  d'un  bon  nombre  de 
sécrétions  uréthrales  pathologiques;  substance  amorphe,  en  nappes,  en 
filaments  onduleux  et  Qexueux,  se  colorant  faiblement,  visqueuse,  séchant 
difficilement,  le  mucus  englobe  et  unit  les  éléments  histologiques  pour 
former  les  filaments. 

Mucus,  leucocytes,  cellules  épithéliales,  s'associenl  en  proportions 
variables  dans  les  trois  types  de  sécrétions  purulentes,  muco-purulentes, 
muqueuses. 
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Dans  1rs  gouttes  el  filaments  purulents,  les  leucocytes  existent  presque 
seuls,  les  cellules  épithéliales  sont  dès  rares,  le  mucus  manque  presque 
complètement;  le  produit  est  homogène,  fluide,  dissociable. 

Les  produits  muco-purulents  sont  formés  par  «les  filaments  «le  mucus, 
englobanl  les  éléments  cellulaires,  leucocytes,  cellules  épithéliales,  réunis 
en  amas  compacts,  eu  traînées  allongées,  irrégulièrement  répartis.  Tantôt 
les  leucocytes,  tantôt  les  épithéliums  prédominent;  les  gouttes  et  fila- 
ments sont  en  réalité  muco-épithélio-purulents. 

Dans  les  produits  muqueux,  le  mucus  ne  contient,  qu'une  faible  pro- 
portion de  cellules,  leucocytes  et  épithéliums,  trop  peu  abondantes  pour 
produire  l'opacité  «le  la  sécrétion.  Il  en  est  qui  contiennent  en  abondance 
les  grandes  cellules  (dates  «le  la  région  balanique,  quand  l'affection  est 
limitée  à  celle  région. 

L'étude  «les  sécrétions  uréthrales,  ainsi  classées  suivant  leur  compo- 
sition histologique,  fournit  déjà  au  clinicien  de  très  utiles  indications  sur 
la  nature,  le  siège,  la  forme  de  l'uréthrite  :  aiguë,  subaiguë  ou  chronique. 

Une  seconde  classification,  basée  sur  la  composition  bactériologique  de 
ces  sécrétions,  est  plus  utile  encore;  féconde  en  déductions  pratiques  au 
triple  point  «le  vue  «lu  pronostic,  «le  la  thérapeutique  et  de  la  prophylaxie. 

Les  gouttes  et  les  lilaments  contiennent  le  plus  souvent,  unis  ou 
mélangés  à  leurs  éléments  cellulaires,  des  micro-organismes.  Plus  encore 
«pie  les  éléments  histologiques ,  ces  organismes  caractérisent  les  sécré- 
tions; ils  servent  de  base  à  une  classification  en  quatre  groupes. 

Le  premier,  le  plus  important,  est  celui  des  sécrétions  à  gonocoques 
purs.  On  y  trouve  cet  agent,  de  l'uréthrite  blennorragique  plus  ou  moins 
abondant,  avec  ses  caractères  distinclifs  bien  connus:  diplocoques  de 
I  ;;.  «le  longueur,  sur  0  ;;.  7  «le  largeur,  généralement  groupés  au  nombre 
«le  6,  10,  WJ0  el  plus,  en  petits  amas  réguliers,  où  les  éléments  sont 
séparés  par  des  espaces  égauxàieur  volume.  Les  dots  de  gonocoques  sont 
le  plus  souvent  inlra-leucocyti«pies,  souvent  encore  rangés  autour  d'un 
noyau  libre,  au  milieu  «le  débris  protoplasmiques,  ou  enfin  extra-cellulaires. 
Ils  se  décolorent  par  la  méthode  de  Grain  et  ne  cultivent  pas  sur  les 
milieux  usuels;  le  résultat  négatif  des  cultures  sur  gélatine  ou  gélose 
ordinaire  est  la  meilleure  preuve  pratique  de  la  pureté  du  gonocoque  dans 
le  produit  ensemencé. 

Dans  mie  seconde  série  «le  faits  le  gonocoipie  se  retrouve  encore;  mais 

avec  bu  coexistent  d'autres  micro-organismes,  bactéries  ou  microcoques, 

d'une  seule  ou  «le  plusieurs  espèces,  qu'on  peut  reconnaître  à  l'examen 

direct  OU  par  les  cultures.  Il  s  agit  alors  «I  i nfrcl ions  mixtes,  «I  asso- 
ciations microbiennes  primitives  ou  secondaires,  el  ces  cas  sont  fréquents; 
Le  troisième  groupe  est  celui  des  sécrétions  -ans  gonocoques,  contenant 
t\c>  microbes  divers  et  qu'on  peut  designer  sous  le  nom  d'écoulements 
saprophytiques  purs.  Tantôt  l'infection  nréthrale  a  été  primitivement 
ou  exclusivement  saprophytique,  tantôt  la  blennorragie  à  gonocoques  a 

débuté;  puis  le  gonocoipie  a  disparu,  el  une  infection  secondaire  banale  a 
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persisté.  Les  microbes  de  ces  sécrétions  uréthralcs  sonl  encore  incom- 
plètemenl  étudiés.  Dans  les  uréthrites  aiguës  non  gonococciques,  on  ;i 
rencontré  «1rs  microcoques  pyogènes  divers,  aureus,  albus,  le  coli-bacille 
même.  Dans  1rs  infections  secondaires  post-gonococciques,  deux  espèces 
surtoul  sonl  Fréquentes.  D'abord  une  petite  diplo-bactérie  fine,  renflée  ;'i 
ses  deux  extrémités,  formanl  d'énormes  amas  en  dehors  < l<  ^  leucocytes  el 
sur  les  cellules  épithéliales,  gardanl  le  Gram  ;  très  probablement  identique 
à  nue  bactérie  commune  du  vagin,  el  si  fréquente  qu'on  peul  la  nommer 
diplo-bactérie  banale  de  I  infection  secondaire.  Puis  un  gros  diplocoque, 
pseudo-gonocoque,  extra-cellulaire  el  gardanl  le  Gram.  Le  plus  souvent, 
mit'  seule  espèce  microbienne  infecte  les  produits  pathologiques  el  les 
caractérise.  Deux  ou  trois  espèces  peuvent  aussi  être  associées,  dans  les 
mêmes  sécrétions.  Ce  groupe  des  uréthrites  saprophytiques  esl  encore 
mal  limité  et  confus. 

Enfin,  on  peut  réunir  dans  une  quatrième  classe  les  sécrétions  dans 
lesquelles  I  examen  microscopique  le  plus  attentif  ne  montre  aucun 
micro-organisme,  sous  le  nom  d'uréthrites  aseptiques.  Cette  désignation 
n'a  pas  un  sens  absolu  :  sur  le  nombre  de  ces  uréthrites,  quelques-unes 
peinent  donner  des  cultures.  Pourtant,  si  mal  délimitée  qu'elle  soit,  cette 
classe  il  écoulements  uréthraux  est  provisoirement  utile  à  conserver. 
comme  nomenclature  clinique;  la  rareté  ou  l'absence  (\r>  micro-orga- 
nismes correspond  à  un  stade  particulier  de  l'évolution  dr^  lésions  el 
fournit  des  indications  pour  la  thérapeutique. 

Il  n'y  a  pas  de  rapports  absolus  entre  la  composition  histologique  et  la 
teneur  microbienne  des  sécrétions  uréthrales;  et  les  classifications  éta- 
blies sur  ces  deux  caractères  ne  sont  pas  parallèles.  Certes,  les  écoule- 
ments purulents  francs  sont  le  plus  souvent  gonococciques,  purs  ou  mixtes. 
Les  produits  muco-purulents,  correspondant  à  une  phase  plus  avancée  de 
la  maladie,  sonl  souvent  purement  saprophytiques.  .Mais  on  peut  voir  des 
uréthrites  aiguës  purulentes  sans  gonocoques,  et  t\c^  gonocoques  dans 
des  filaments  muco-purulents,  presque  muqueux,  minimes. 

Il  l'aul  donc,  pour  définir  une  sécrétion  uréthrale  pathologique,  la 
réunion  de  ces  deux  caractères  :  composition  histologique  et  bactério- 
logique. C'est  la  hase  du  pronostic,  du  traitement  el  de  la  prophylaxie.  Il 
e>t  impossible  d'aborder  et  de  poursuivre  logiquement  le  traitement 
il  nue  uréthrite  sans  cette  étude  «les  produits  pathologiques  :  les  notions 
«pi  elle  fournit  on!  une  valeur  sémiologique  essentielle. 

Gouttes  et  filaments  sont  les  sécrétions  habituelles  Ac>  uréthrites.  Il 
cv|  d'autres  sécrétions  uréthrales  de  provenance  plus  spécialement  glan- 
dulaire, et  qu'il  faut  savoir  distinguer,  car  elles  se  rapportent  à  t\^> 
lésions  précises  :  uréthrorrhée,  prostatorrhée,  spermatorrhée. 

Vuréthrorrhée  est  un  écoulemenl  de  l'urèthre  antérieur,  en  gouttes, 
clair,  transparent,  filant,  parfois  abondant,  formé  presque  exclusivement 
de  mucus,  avec  de  rares  éléments  cellulaires,  leucocytes  el  cellules  épithé- 
liales; évacué  avec  le  premier  jet,  ce  mucus  donne  à  l'urine  une  viscosité 

[N    HALLE] 


246        ANALYSE  MICROSCOPIQUE  DES  URINES  (H1STO-RACTERIOLOGIQUE). 

particulière.  Il  n  \  ;i  pas  de  micro-organismes,  ou  seulement  dos  sapro- 
phytes <lf  la  portion  balanique  en  petite  quantité.  C'est  une  hypersécré- 
tion pathologique  des  glandes  muqueuses  de  l'urèthre,  des  glandes  de 
Littre  el  de  Cowper.  On  l'observe  chez  les  sujets  névropathiques,  dans 
la  neurasthénie  génitale  qui  succède  aux  excès  vénériens  et  aux  affections 
chroniques  prolongées  de  l'urèthre,  en  dehors  de  toute  inflammation 
glandulaire.  Il  s'agit  vraisemblablement  d'une  simple  exagération  patho- 
logique de  la  sécrétion  glandulaire  muqueuse  normale,  <|iii  vient  mouiller 
le  canal  et  le  méat  sous  l'influence  i\v^<  excitations  génésiques  et  des 
érections  prolongées. 

Dans  la  prostatorrhée  el  la  spermatorrhée,  les  liquides  pathologiques, 
provenant  de  la  prostate  et  des  vésicules  séminales,  sont  ordinairement 
évacués  dans  l'urine,  ou  après  elle,  à  la  fin  de  la  miction  ou  pendant  les 
efforts  de  défécation.  Ces  sécrétions  traduisent  généralement  des  com- 
plications de  l'uréthrite  chronique  postérieure  (\u  côté  de  la  prostate  et 
des  vésicules. 

Dans  la  prostatorrhée,  le  liquide  est  peu  abondant,  visqueux,  lactes- 
cent :  la  pression,  le  massage  de  la  glande  parle  toucher  rectal,  le  font 
apparaître  au  méat.  Tantôt  le  liquide  a  la  composition  de  l'humeur  pro- 
statique normale;  tantôt  il  a  des  caractères  franchement  pathologiques. 

Dans  le  premier  cas,  les  éléments  histologiques  sont  des  cellules 
épithéliales  cylindriques  à  prolongement,  isolées  ou  réunies  en  petits 
lambeaux  en  palissade,  et  de  petites  cellules  polygonales;  des  granula- 
tions graisseuses,  des  gouttelettes  muqueuses,  et  parfois  des  concrétions 
prostatiques  azotées  sont  mêlées  à  ces  éléments  cellulaires,  dans  un  liquide 
clair. 

Dans  le  second  cas,  la  sécrétion  est  plus  épaisse,  opaque,  jaunâtre: 
aux  mêmes  éléments  se  joignent  des  leucocytes  abondants,  des  débris 
cellulaires,  parfois  des  hématies.  Le  liquide  de  la  prostatorrhée  ne  con- 
tient pas  de  spermatozoïdes,  ne  précipite  pas  par  les  alcalis  concentrés, 
et  donne,  s'il  est  recueilli  pur,  sans  mélange  d'urine,  la  réaction  des 
cristaux  de  Bottcher.  Ces  caractères  les  distinguent  suffisamment  du 
liquide  de  la  spermatorrhée,  avec  lequel  il  est  souvent  encore  confondu. 
On  peut  penser,  quand  le  liquide  est  pur  et  privé  de  leucocytes,  qu'il 
s'agit  dune  prostatorrhée  vraie  ou  essentielle,  simple  hypersécrétion, 
trouble  fonctionnel  de  la  glande,  en  dehors  de  toute  inflammation;  cette 
forme  exceptionnelle  ne  doit  être  admise  qu'avec  réserve.  Presque  tou- 
jours, la  prostatorrhée  est  le  symptôme  de  la  prostatite  glandulaire  chro- 
nique, complication  de  l'uréthrite  chronique  postérieure,  avec  ses  deux 
degrés  :  simple  catarrhe  superficie]  ou  muqueux;  inflammation  suppu- 
rative  profonde,  ou  catarrhe  purulent.  Il  s'en  faut  d'ailleurs  que  la  pro- 
statorrhée soit  constante  dans  la  prostatite  chronique.  Celle-ei  est  fré- 
quente, aisémenl  reconnue  à  ses  signes  physiques  et  fonctionnels,  sans 
que  I  écoulement  soit  assez,  abondant  pour  prendre  les  caractères  cliniques 
de  la  prostatorrhée  ;  il  n'es!  traduit  que  pardes  filaments  muco-purulents, 


SÉCRÉTIONS  I  RÉTHRALES.  Ul 

riches  en  cellules   épithéliales,  expulsés  dans   le  premier  ou  I»'  dernier 
jel  d'urine. 

Le  nom  de  spermatorrhée  doit  être  réservé  à  l'écoulement  <ln  sperme 
vésiculaire  qui  se  produit,  sans  érection,  en  dehors  de  toute  excitation 
génitale.  Cette  définition  suffit  à  distinguer  la  spermatorrhée  vraie  des 
évacuations  spermatiques,  si  abondantes  qu  elles  soient,  qui  se  produisent, 
surtout  nocturnes, quelquefois  diurnes,  chez  des  sujets  continents,  avec 
ou  sans  érection,  sons  1  influence  «les  excitations  génésiques. 

Dans  la  spermatorrhée  vraie,  le  liquide  est  expulsé,  consciemment  ou 
inconsciemment,  soit  à  la  lin  de  la  miction,  mélangé  an  dernier  ici 
d'urine,  soit  après  la  miction,  soi)  pendant  l'effort  de  défécation:  mi 
l'obtient  parfois  par  l'expression  rectale  des  vésicules.  Sun  abondance  est 
très  variable,  de  quelques  gouttes  à  plusieurs  grammes,  et  son  évacuation 
irrégulièrement  intermittente. 

Tantôt  le  liquide  a  l'aspect  typique  du  sperme  normal  total,  lactes- 
cent, épais,  avec  l'odeur  spertnatiqnc.  Tantôt  il  est  pins  fluide,  d  aspect 
muqueus  grisâtre,  brunâtre,  rougeâtre,  sans  odeur  caractéristique,  se 
rapprochant  de  l'aspect  du  sperme  vésiculaire. 

Mélangé  à  l'urine,  le  liquide  de  la  spermatorrhée  \  produit  un  trouble 
particulier,  nuage  opalescent,  brillant,  visqueux,  pins  on  moins  épais. 
Recueilli  pur  de  tout  mélange  urinaire,  le  liquide  précipite  par  les  alcalis 
concentrés,  et  donne  la  réaction  des  cristaux  de  Bôttcher. 

An  microscope,  on  distingue  plusieurs  variétés  de  liquide  spermator- 
rhéique.  Dans  la  sécrétion  épaisse  et  lactescente,  on  reconnaît  Ions  le- 
éléments  du  sperme  normal  complet  :  spermatozoïdes  mobiles,  épithé 
limns  ronds,  polyédriques  et  cylindriques,  granulations  azotées,  granu- 
lations  graisseuses  réfringentes,    gouttes    muqueuses,    sympexions.   Le 

liquide  brun  non  lactescent  qui  correspond  au  sper vésiculaire,  sans 

mélange  de  sécrétion  prostatique,  contient  les  mêmes  éléments,  moins 
les  granulations  graisseuses  et  les  épithéliums  cylindriques  ;  les  sperma- 
tozoïdes v  sont  immobiles. 

On  observe  aussi  Av^  sécrétions  nettement  pathologiques  dans  leur 
composition  :  sperme  complet  on  incomplet  mélangé  de  leucocytes, 
d'hématies,  de  débris  cellulaires,  de  granulations  pigmentaires.  Enfin, 
dans  un  certain  nombre  île  cas,  le  liquide  a  tontes  les  apparences  et  les 
réactions  du  sperme;  mais  on  n'y  trouve  pas  de  spermatozoïdes.  C'est 
I  azoospermatorrhée,  qu'il  faut  distinguer  «le  la  prostatorrhée,  car  «'Ile 

dépend  de  lésion-  spéciales  des  voies  génitales,  dont  le  diagnostic  est 
important. 

La  valeur  sémiologique  île  la  spermatorrhée  n  est  pas  univoque,  et  il 
faut  en  distinguer  deux  variétés  :  Inné  relevant  de  simple-  troubles  fonc- 
tionnels,  I  antre  de   lésions  inflammatoires  des  voies  spermatiques. 

I.a  spermatorrhée  essentielle,  -ans  lésions,  est  rare,  mais  bien  réelle. 
Elle  s  observe,  passagère,  chez  des  névropathes,  neurasthéniques,  forc<  s 
a  une  longue  continence,  soumis  à  des  préoccupations  et  a  des  excitations 
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génitales  répétées.  I.lli  rvAc  à  l;i  reprise  régulière  îles  Ponctions  géné- 
siqucs.  On  a  accusé  les  excès  vénériens  de  la  produire,  comme  la  con- 
tinence prolongée. 

le  plus  souvent,  la  spermatorrhée  esl  le  fait  de  lésions  extensives, 
i  mpliquant  I  uréthrite  chronique  postérieure.  L'inflammation  a  envahi 
li  -  embouchures  des  conduits  éjaculateurs  cl  les  a  altérés  au  point  «le 
détruire  le  mécanisme  de  leur  occlusion  |>li\^i<»l<>«4Ï<|ii«' c  le  liquide  vési- 
culaire,  encore  normal,  s'écoule  pendant  l'effort  final  de  la  miction  ou 
de  la  défécation.  Si  les  lésions  inflammatoires  onl  envahi  les  vésicules,  la 
spermatocystite  catarrhale,  hémorragique  ou  purulente,  est  la  source  des 
écoulements  spermatiqucs  pathologiques.  L'azoospermatorrhée  est  la  con- 
séquence des  mêmes  lésions,  avec  oblitération  des  canaux  déférents. 

Le  diagnostic  de  ces  écoulements  glandulaires  de  l'urèthre  postérieur 
n'est  pas  facile;  en  cette  matière,  il  ne  faut  jamais  se  fier  aux  seuls  ren- 
seignements donnés  par  les  malades;  on  n'admettra  comme  réels  que  les 
faits  directement  observés.  L'étude  histologique  attentive  des  sécrétions, 
spontanément  émises  ou  obtenues  par  l'expression  digitale  de  la  prostate 
et  des  vésicules,  fournit  les  éléments  du  diagnostic  différentiel. 


LE  REIN,  L'URINE  ET  L'ORGANISME 


Par    A.    CHARRIN 
Professeur  remplaçait!  au  Collège  de  Frani 


Le  rein.  —  Double  fonction  :  glande  externe,  glande  interne.  Rapports  du  rein  el 

de  la  goutte.        Acide  urique;  son  élimination;  ses  relations  avec  divers  produits. 
Lésions  rénales.    -  Poisons  internes.  —  Accès  diathésiques.     -  Le  diagnostic  de  la 
goutte  établi  par  un  ensemble  de  phénomènes  accompagnanl  des  modifications  rénales 
nu  urinaires. 

Le  diabète  el  le  rein.  —  Lésion  d'Armanni-Erlich.    —  Néphrites  auto-toxiques.  —  Va- 
riété  (1rs  agents   morbifiques.  —  Valeur  relative  de  la  toxicité.  —  Influence  de   la 
porte  d'entrée;  voie   intra-cérébrale.  —  Hypertrophie  des  épithéliums  des  tubuli. 
Les  Irois    segments    du    rein.   —  Diversité  des    processus   dépendant   d'une   même 

cause.  La  phloridzine  el  le  diabète  rénal  :  mécanisme   de   cette  glycosurie. 

Appréciation  du  degré  de  perméabilité;  épreuve  du  bleu  de  méthvlène;  difficultés'; 
causes  d'erreur. 

La  sémiologie  «lu  rein  el  l'ostéomalacie,  le  rachitisme,  les  anémies,  les  cachexies,  ['hé- 
mophilie,  le  scorbut,  le  purpura,  diverses  maladies  du  sang,  etc.  Le  fonctionne- 
ment rénal  el  la  grossesse.  —  Ralentissement  de  la  nutrition.  Les  conditions  de 

l'hydraulique  rénal. Le  surmenage  el   les  modifications  humorales  traduites  pai 

l'analyse   urinaire   :  abaissement  de  lu  résistance  organique.   Valeur   sémiolo- 

gique  de  certains  principes  de  l'urine  dans  les  affections  gastro-intestinales.  —  Les 
produits  toxiques  fabriqués;  leurs  actions.  —  Réciprocité  dans  les  indications:  modi- 
fications urinaires  el  anomalies  du  tube  digestif;  anomalies  du  tube  digestif  el  modi- 
fications urinaires.  —  Les  peptones:  leur  toxicité.  Données  relatives  à  la  patho- 
logie hépatique  tirées  de  l'examen  <\\i  contenu  vésical  :  renseignements  fournis  au 
poinl  de  vue  de  l'appareil  biliaire,  de  la  genèse  de  l'urée,  etc.  —  Le  foie  et  l;i  crise 
sanguine  :  hématuries  dans  les  affections  de  celle  glande.  -  Glycosurie,  albuminurie, 
indicanurie,  urobilinurie,  corps  sulfo-conjugués,  matières  exfractives,  pigments 
divers,  etc.,   sources  de  diagnostic   relativement   aux  différentes    tares  de  la  glande 

glycogénique,  en  particulier  de  sou  fonctionnemenl  anti-toxique.  Variations  de 

composition  de  la  sécrétion  rénale  révélant  des  anomalies  du  pancréas,  de  la  rate,  etc. 
—  Actions  réciproques. 

appareil   circulatoire   el   appareil  urinaire  :   relations  manifestes.    —  Les  galops.  —  Le 

myocarde  modifié.  —  Oscillations  du  volume  des  urines.  Les  maladies  des  voies 

respiratoires  mises  en  lumière  par  les  changements  de  composition  du  contenu 
vésical.    —    Corps  imparfaitement  oxydés;    chlorures    en    déficit;    phosphaturie    el 

tuberculose  ;    réaction  d'Erhlich.    Les   mines  el    les    affections   cutanées. 

Produits  de  rétention  :  bases  pyridiques;  acide  formique;  ptomaïnes,  etc.;  accrois- 
sement  des  propriétés  toxiques.   ■  Rapports  du  svstème  nerveux  el  du  rein.  — 

Influence  des  centres  el   de  la   périphérie.    —  Les  névroses.        Albuminurie;  glyci 
surie;  azolurie,  etc.  —  Intervention  du  névraxe   par  ses  attributs  raso-moteurs,  par 
— «  »  «  »    pouvoir  trophique.  actions   réflexes    sensorielles;  albuminuries    passagères, 

éphémères  :  troubles  circulatoires. 
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Valeur  sémiologique  des   anomalies    urinaires  au  poinl  de  vue  du  diagnostic  des  affec- 
tions rénales.  -     L'albuminurie  :  qualité,  quantité  de  l'albumine.  —  Les  cvlindres. 
Le  sang.        Les  variétés  de  néphrites.    -   La  douleur.  —  Sables;  graviers;  cal- 
culs   :    lithiase.  Exploration    du   rein  :  exploration    physique.   —  Tumeurs.   — 

Déplacements.  Anomalies    diverses.         Rapports  de  l'appareil    urinaire   et  des 

intoxications  externes.  -  Les  infections.  Importance  variable  des  localisations 
rénales.  Mécanisme  :  les  processus  ascendants  el  descendants.  -  Les  suites  de 
l'infection.    -     Les  urines  et  l'hygiène. 

Valeur  sémiologique    des  modifications   de   volume  ou    de   composition  de   l'urine.  — 
Polyurie  :  polyurie  critique;  polyuric  cl   diabètes;  sclérose    vasculaire  ;  actions  ner- 
veuses  directes  ou   indirectes;  hérédité;  diurétiques.- ■  Anurie  :  perles  d'eau  par 

la  peau,  l'intestin  ;  cardiopathies;  colla  psus;  encombrement  rénal,  etc.- Azoturie: 

rôle  des  aliments,  du  tube  digestif,  du  foie;  diabète;  influence  nerveuse;  infection. 
—  Phosphaturie  el  tares  du  svstème  osseux,  etc. 

Valeur  sémiologique  des   changements  de  coloration  de  l'urine. Urobilinurie.  — 

Hémaphéisme.  --  Hématurie  :  origine  rénale,  vésicale,  uréthrale;  lillii;ise;  corps 
étrangers;  traumatisme;  néphrites;  parasites;  empoisonnements;  cancer;  tuberculose 

rénale.  -Hémophilie;  scorbut.  -    Hemoglobinurie  :  action  dufroid;  intoxication; 

infection;  origine  rénale;  origine  sanguine;  poisons  biliaires,  cutanés;  aniso- 
tonie,  etc.  —  Chylurie;  hématochylurie ;  lipurie;  élaïurie,  etc.;  spermatorrhée,  etc. 

Peptonurie:  aliments:   lares  hépatiques,  gastro-intestinales;  leucocytose;  suppurations; 

épanchements,  etc.  —  Cystinurie  :   bradytrophie. Albuminurie  intermittente: 

repas;  séjour  au  lii  :  marche;  attitude  verticale;  pression;  vitesse;  dvscrasie. 

Action  de  l'appareil  rénal  sur  une  foule  de  phénomènes.  —  Renseignements  fournis  par 

la  cryoscopie   urinaire;    concentration,    grosseur  des  molécules.   Nombre   des 

données  fournies.  Multiplicité,  origine,  variété  îles  composants  urinaires;  oscil- 
lations de  ces  composants;  influences  nerveuses  el  circulatoires. 

Le  fonctionnement    rénal   el   la   nutrition;  acides;   état  du  sang.  -     Produits    secon- 
daires; actions  analogues  à  celles  des   toxines.  Le   rein  et  le  tube   digestif; 

salivation;  stomatites;  gastro-entérites.  —  L'intestin  organe  d'élimination  ;  rapproche- 
ment avec   les  sécrétions  bactériennes.  — -  Scléroses   viscérales.   —  Entérite  muco- 

membraneusc. Le    cœur  et    l'appareil  urinaire  :    hypertrophie    du    myocarde 

avec  ou  -ans  lésion  rénale.  La  nécrose  des  brightiques.  —  Troubles  fonction- 
nels.         Lésions   expérimentales.   La   peau   el     le    fonctionnement  rénal.    — 

Utéralions.  -  Défaut  d'absorption;  genèse  de  l'œdème.  —  Épanchements  dans  les 
séreuses  chez  les  urémiques;  lésions  aseptiques,  d'ordre  chimique.  —  La  moelle 
des  "s  îles  albuminuriques. 

Le     rem  glande  interne.    —  Le  filtre  glomérulaire.        L'épithélium  des  lubuli;  fonc- 
tionnement actif;  modifications   dues  à   l'activité.  —  Expériences.  Pouvoir  de 

résorption.  -  -  Produits  thermogènes  d'origine  rénale.  —   Travaux  divers.  —  Opothé- 
rapie.  —     liésullats  discordants  :  explications.  —  Les  diurétiques  :  modes  d'action.  — 
Perméabilité   du    rein  :  procédés  d'appréciation;   défectuosités  de   ces  procédés. 
Les  pnisiui-  du  sérum  ei  les  poisons  de  l'urine.  —  Les  portes  d'entrée. 

Multiplicité  de  ces  poisons  urinaires.        Substances  solubles  ou   insolubles  dans  l'alcool. 
L'urée.        Corps  générateurs  de  la  narcose,  de  la  salivation,  du  myosis,  des  con- 
vulsions, des  variations  thermiqnes,  etc.   —  Matières  organiques.  —  Matières  miné- 
rales.       Les  pigments.        Les  acides.        Les  composés  ammoniacaux. Origine 

de  ces  poisons.  Procédés  pour  diminuer  ou  supprimer  leurs  actions.  —  Le  rein  el 
les  modifications  de  l'organisme.        Le  rem  el  la  défense  de  l'économie. 
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Le  rein  exerce  une  influence  marquée  sur  I  épuration  des  plasmas,  sur 
les  conditions  physiques  de  la  circulation,  sur  lu  composition  des  hu- 
meurs,  sur  l'activité  «1rs  échanges,  etc.;  autrement  dit,  ses  ronctions, 
plus  étendues  qu  on  ne  le  supposai!  jadis,  lui  permettent  >\  avoir  action 
sur  un  nombre  considérable  de  phénomènes. 

Son  rôle  prédominant  consiste,  à  coup  sûr,  à  offrir  une  porte  de  sortie 
;m\  produits  de  la  désassimilation,  aux  poisons  venus  de  l'extérieur  ou 
nés  dans  I  intimité  des  tissus;  retenus  dans  les  viscères  ces  produits,  ces 
poisons  modifient  l;i  toxicité  des  composés  organiques,  l'activité  < l< ■  la 
dialyse,  1  « i  vitesse  des  liquides  en  mouvement,  etc.  Toutefois,  depuis  quel- 
ques années,  les  travaux  de  Brown-Séquard,  de  Meyer,  d  Ajello,  de  Paras- 
candolo  tendenl  à  placer  ce  parenchyme  dans  le  groupe  des  glandes  à 
sécrétion  interne;  d'après  ces  auteurs,  son  extrait  injecté  sous  la  peau 
des  brightiques  modifie  dans  quelques  «-as  la  diurèse,  plus  encore  la 
teneur  en  urée. 

Des  lors  on  conçoit,  en  présence  de  relations  niissi  nombreuses,  que 
les  trouilles  frappant  les  glomérules  ou  de  préférence  les  tubuli,  <pii  sont 
la  partie  la  plus  noble  de  ce  viscère,  puissent  retentir  sur  les  processus 
nutritifs;  d'un  autre  côté,  on  comprend  que  les  désordres  de  ces  proces- 
sus, qu'une  foule  de  perturbations  réalisées  au  sein  de  I  économie  agissent 
sur  un  tel  organe. 

Poussant  à  l'excès  le  système  des  localisations,  on  a  voulu  placer  dans 
le  rein  le  siège  de  la  goutte  que  d'autres  lixaienl  dans  le  foie  ou  dans 
I  estomac  :  il  était  difficile  de  proclamer  plus  haul  l'influence  d'un  paren- 
chyme sur  la  genèse  d'une  affection  réputée  diathésique. 

D'aucuns  ont  vu  dans  l'imperméabilité  rénale,  dans  la  rétention  de 
I  acide  urique  plutôt  <|iie  dans  celle  des  autres  produits,  la  cause  du 
mal.  De  fait,  les  travaux  de  différents  auteurs,  ceux  d'Ebstein  en  particu- 
lier, ont  assigné  à  cet  acide  urique  quelques  rapports  avec  la  glande 
rénale;  Marchai,  chez  <\v^  invertébrés,  aurait  enregistré  une  sorte  de 
sécrétion.  A  vrai  dire  celte  origine  n'exclul  nullement  les  rapports  établis 
entre  ce  principe  et  les  composés  nucléiniques,  alloxuriques,  d'une  part, 
les  globules  blancs,  d  autre  part,  etc.;  Bohland  a  récemment  soutenu  «pie 
les  fluctuations  engendrées  par  quelques  substances,  la  quinine,  le 
tannin,  etc.,  dépendent  de  l'action  de  ces  substances  sur  ces  globules  blancs. 

Malheureusement,  les  observations  ne  sont  pas.  en  matière  de  goutte, 
en  plein  accord  avec  cette  doctrine;  bien  que  constatée  dans  plus  d'un 
cas.  cette  rétention  n'offre  rien  d'absolu.  C'esl  ainsi  que  le  professeur 
Bouchard  a  pesé  les  quantités  de  cet  élément  urique  fabriquées  dans 
I  espace  Ac>  vingt-quatre  heures;  chez  un  lion  nombre  de  goutteux,  il 
a  trouvé  des  proportions  oscillant  de  0,50  à  1,20,  c'est-à-dire  des  pro- 
portions qui  atteignent  la  moyenne,  qui  parfois  même  la  dépassent.  A  cote 
de  cette  substance,  Todd,  Garrod,  d'autres  avec  eux.  ont  signalé  le> 
acides  oxalique,  lactique,  etc. 

A  la  vérité,  chez  ces  goutteux,  les  lésions  de  ce  parenchyme  chargé  de 
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la  sécrétion  urinaire  ne  sont  |>;is  rares;  elles  sont,  en  outre,  assez  variées: 
on  constate,  par  exemple,  assez  fréquemment,  vers  la  fin  de  l'affection, 
nie1  sclérose  plus  ou  moins  prononcée  que  Charcot,  Cornil  et  Brault,  au 
temps  «les  néphrites  systématiques,  tenaient  pour  une  dégénérescence 
tubulaire  développée  autour  (\vs  canaux  urinifères;  ils  l'opposaient  à  celle 
qui  suit  les  capillaires,  chez  les  alcooliques,  par  exemple. 

Il  n  est  pas  exceptionnel  de  déceler  le  corps  ou  mieux  un  des  corps  du 

délit,  I  mate  de  soude,  dont  la  présence  permet  de  classer  ces  lésions 
dans  le  groupe  (\v^  néphrites  auto-toxiques  :  Todd,  Yircliow,  Lancereaux 
placent  ces  cristaux  à  l'intérieur  dvs  conduits,  tandis  que  Garrod,  Litten, 
Hanvier.  Ebstein  estiment  qu  ils  sont  en  dehors  :  chaque  opinion  contient 
une  pari  de  vérité. 

Lorsqu'il  s'agit  d  apprécier  les  effets  de  ce  composé,  on  se  heurte  à  une 
série  de  contradictions:  Braun,  Bartels,  Bouchard,  Gantani  estiment  qu'il 
e>l  sensiblement  dépourvu  de  toxicité:  Heidenhain,  Damsch,  Burmeister, 
avec  eux  Gigot-Suard,  Rindfleisch,  pensent  au  contraire  qu'en  injectant 
des  solutions  de  cet  urafe  de  soude  on  provoque  l'apparition  d'altérations 
indiscutables.  Ce  produit  exerce,  d'ailleurs,  des  actions  différentes  suivant 
sa  variété;  acide,  il  constitue,  à  la  manière  des  infarctus  calciques, 
biliaires,  ammoniacaux,  de  véritables  corps  étrangers;  alcalin,  il  irrite 
les  tissus  en  s'élinùnant. 

Il  est,  du  îcste,  possible  de  faire  apparaître  de  semblables  éléments 
en  liant  les  uretères  du  coq.  connue  l'a  fait  Ebstein;  toutefois  le  plus 
ordinairement  à  ces  éléments  s'ajoutent  d'autres  principes,  tels  que  des 
acides,   l'acide  oxalique,  I  acide  lactique,  etc. 

La  rétention  de  diverses  matières  dans  l'intérieur  de  l'arbre  vasculaire 
entraine  des  oscillations  dans  la  vitesse  ou  la  pression,  capables  de  modi- 
fier le  fonctionnement  de  l'appareil,  de  déterminer  de  la  fatigue  cellulaire, 
par  suite  <\rs  dégénérescences;  néanmoins  la  graisse  n'apparaît  que  rare- 
ment dans  les  protoplasmas;  d'autre  part,  en  dehors  des  périodes  cachec- 
tiques, la  substance  aiuyloïde  ne  se  montre  (pie  par  exception,  dans  les 
cas  où  soit  l'infection,  soit  la  suppuration  viennent  surajouter  leur 
influence. 

A  I  heure  des  crises  le  rein  recouvre  momentanément  son  activité: 
il  concourt  à  exonérer  l'économie  de  la  matière  perçante  des  anciens; 
puis,  de  nouveau,  lentement,  progressivement,  cette  matière  s'accumule 
jusqu'à  I  instanl  où  elle  atteint  un  niveau  déterminé,  où  elle  met  l'orga- 
nisme dans  la  nécessité  de  s'épurer,  pour  ainsi  dire,  en  brûlant  les  maté- 
riaux nuisibles,  soi!  grâce  à  ^\rs  accès  de  lièvre  paroxystique,  soit  en  les 
éliminant,  -ml  encore  en  les  métamorphosant. 

(les  accès  paroxystiques  correspondent  à  un  véritable  coup  de  fouet  des 
échanges:  la  pathologie  tend  à  corriger  par  l'accélération  le  retard  de  la 
nutrition  entretenu  par  une  physiologie  en  défaut. 

I  ne  albuminurie  d  abord  légère,  puis  constante  après  avoir  été  passa- 
gère, une  dyspepsie  souvent  flatulcnte,  des  poussées  eczémateuses  aller- 
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n, ml  parfois  avec  des  douleurs  articulaires,  une  calvitie  précoce,  etc., 
permettent,  dans  plus  d'une  circonstance,  de  soupçonner  des  troubles 
rénaux  en  évolution  au  cours  de  l;i  goutte. 

L'abondance  de  la  sécrétion  urinaire,  une  polyphagic,  une  polydipsie 
prononcées  évoquent  l'idée  du  diabète  glycosurique.  Un  interroge, 
mi  examine,  on  décèle  des  accidents  qui  confirment  ce  diagnostic;  on 
observe  entre  autres  l'amaigrissement,  l'atténuation  des  réflexes,  spécia 
lemenl  de  ceux  de  la  rotule.  —  Cbez  ces  malades,  le  polymorphisme  des 
détériorations  rénales  est  pour  le  moins  aussi  marqué  que  celui  des  lésions 
enregistrées  chez  les  goutteux. 

Phénomène  intéressant  constaté  par  Armani,  Erhlich,  Ebstein,  Straus, 
dans  certaines  conditions,  le  glycogène  infiltre  le  protoplasma  des  cel- 
lules des  tubuli;  ce  principe,  <|iii  indique  à  linéiques  égards  le  degré 
d'activité  des  éléments  hépatiques,  i|iii  se  révèle  à  leur  endroit  comme 
un  véritable  viatique,  apparaît  au  contraire  à  titre  de  composé  toxique 
pour  ees  cellules  des  canaux  de  l'urine.  Cette  substance  est  pourtant  dans 
l'un  des  parenchymes  ce  qu'elle  est  dans  l'autre  au  poinl  de  vue  chimi- 
que; la  différence  d'action  dépend  du  changement  de  milieu  qui  entraine 
<U'^  modifications  fonctionnelles,  attendu  que  le  rein  n'a  que  faire  de  ce 
produil  si  merveilleusement  ntdisé  par  le  l'oie. 

Un  voit  à  quel  degré  les  généralisations  sont  chose  délicate!  Quelle 
erreur  commettrait  celui  qui,  se  basant  sur  l'histoire  de  l'organe  biliaire, 
proclamerait  <|ne  ce  glycogène  vivifie  l'appareil  central  de  la  sécrétion 
urinaire  ! 

dette  substance  —  il  y  a  lieu  de  le  remarquer  —  imprègne,  dans  l'un 
el  l'autre  de  ces  viscères,  les  parties  les  pins  nobles;  il  semble  que  la 
pathologie  veuille  relever  le  tissu  rénal  en  lui  conféranl  tout  au  moins 
quelques-unes  des  apparences  dune  glande  réelle. 

A  d  autres  points  de  vue.  il  n'est  pas  sans  intérêt  de  constater  que 
les  corps,  dont  la  mise  en  jeu  conduit  à  ranger  telles  néphrites  dans 
le  groupe  des  auto-toxiques,  sont  de  diverses  origines;  le  glycogène  ou 
les  pigments  de  la  bile  appartiennent  à  la  catégorie  tics  principes  de 
sécrétion,  de  formation  physiologiques;  l'urate  de  soude  fait  partie  de 
substances  en  rapport  avec  le  dernier  temps  des  échanges  nutritifs;  dans 
une  autre  classe  figurenl  l'acétone,  les  acides  lactique,  diacétique,  éthyl- 
diacétique,  crotonique,  oxybutyrique  ri>,  formique,  etc.,  acides  plus  com- 
muns chez  les  diabétiques  que  chez  les  urémiques. 

Il  est  juste  de  convenir  que  l' rendis.  Le  Mobel,  Dreschfeld,  Prévost  el 
Binet,  Lépine,  Briegcr,  soutiennent  «pie  quelques-uns  de  ces  éléments 
sont  sensiblement  dépourvus  d'action;  en  revanche,  von  Jaksch,  kulz. 
Rupstein,  Kussmaul,  Minkowski,  Gunther,  Fôster,  Tappeiner,  Albcrtoni, 
Pisenti  ont  publié  de  longues  séries  <l  expériences  plaçant  en  lumière  les 
attributs  nuisibles  de  ces  différents  corps. 

Un  ne  -aiiiait  trop  préciser  les  données  de  vitesse,  de  pression,  de 
pénétration;  si    on  procède   avec  une  lenteur  excessive,  si  on  introduit 
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,,n  centimètre  culte  quand  le  précédenl  est  déjà  dans  la  vessie,  il  esl 
manifeste  qu'on  ne  déterminera  pas  d'accidenl  :  (huis  de  telles  conditions 
[e  poison  le  plus  énergique  perd  situ  énergie.  --  Eteale  et  Boari  estiment 
une  les  résultats  snul  plus  lixes,  si  nu  se  serl  «le  la  voie  sous-arachnoï- 
dienne;  l'acétone,  quand  on  a  recours  à  ce  procédé,  tue  à  I  gramme  par 
kilogramme;  l'indican,  l'acide  oxalique  à  0gr,  25. 

La  localisation  du  glycogène  dans  les  épithéliums  tubulaires  tend  à 
mettre  en  relief  une  sélection,  en  ce  sens  que  ce  corps  ne  se  porte  p;is 
indifféremment  sur  les  différentes  cellules  du  parenchyme;  il  se  dépose 
dans  celles  <|iii  semblent  les  plus  actives;  du  reste,  lorsqu'on  examine 
avec  soin  ces  altérations  du  rein,  au  cours  du  diabète,  on  enregistre 
diverses  constatations  propres  à  dégager  la  nature  de  ce  rôle  glandulaire 

actif. 

Il  n'est  pas  exceptionnel  de  déceler  une  véritable  hypertrophie  de  ces 
épithéliums  des  tubes  contournés  ;  cette  modification  des  plus  rares. 
signalée  cependanl  chez  des  goutteux,  esl  l'indice  évident  d'un  travail  exa- 
géré; d'ailleurs,  cet  excès  de  travail  se  comprend  facilement,  si  on  songe 
au  volume  considérable  d'urine  qui  franchit  l'organe  de  ces  glycosuriques, 
si  on  se  souvient  que  ce  liquide  n'est  pas  simplement  de  l'eau,  qu'il  est 
riche  eu  matières  solides,  ainsi  que  le  prouve  l'emploi  du  densimètre. 

dette  hypertrophie  analogue  ou  même  identique  à  celles  qui  font  suite 
aux  suppressions  plus  ou  moins  étendues  d'un  viscère  concourt  à  établir 
la  thèse  «pie  je  soutiens  depuis  nombre  d'années,  à  savoir  que  le  rein  se 
compose  de  deux  parties,  un  filtre,  un  dialyseur,  qui  n'est  autre  que  le 
idomérule,  une  glande  qui  correspond  à  la  zone  tabulaire.  —  La  dispo- 
sition (\r^  capillaires  enroulés  dans  l'intérieur  de  la  capsule  de  Bowmann 
multiplie  les  surfaces  de  filtration;  celte  capsule  forme  en  quelque  sorte 
l'enveloppe.  la  chemise  de  ce  filtre;  le  voisinage  d'un  système  porte,  en 
ralentissant  le  cours  du  sang,  en  relevant  la  pression,  facilite  les  trans- 
sudations. 

(Miaula  l'épithélium  (\r^  tubiili,  son  aspect,  sa  ressemblance  avec  celui 
delà  paroi  ide  ou  des  sous-maxillaires,  les  modifications  qu'il  subit  lorsque 
la  sécrétion  est  abondante,  l'élection,  connue  l'a  prouvé  Schrôder  à 
propos  de  la  calcine,  d'une  série  de  composés  retenus  par  ce  revête- 
ment, en  un  mol  une  foule  d'arguments,  sans  parler  de  la  l'orme  des 
canaux,  de  leur  prolongement  par  des  sortes  de  conduits  excréteurs,  des 
conduits  droits,  attestenl  qu'il  s'agil  d'un  tissu  glandulaire.  I>u  reste. 
Marchai  a  prouvé  que  chez  les  invertébrés  ces  cellules  sécrètent  île  I  acide 
urique  d'une  façon  active,  peut-être  de  l'urate  de  soude  dans  la  goutte; 
d'autre  part,  nul  n'ignore  que.  si  on  injecte  à  la  fois  du  glycocolle  et  de 
l'acide  benzoïque  dans  ce  parenchyme  rénal,  on  obtient  de  l'acide  hippu- 
rique :   il  se  l'ait  là  une  s\nlliese  qui  révèle  l'activité  cellulaire. 

1 1 1 l^ I » ■ — — i  —  a  nettement  mis  en  lumière  la  diversité  des  processus  qui, 
chez  le  diabétique,  s'étendent  de  l'inflammation  aiguë  franche  à  la  dégé- 
nérescence, de  préférence  à  l'infiltration  hyaline,    puis  graisseuse  :  ces 
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processus  se  localisent  tantôt  au  niveau  des  vaisseaux  formant  des  arté- 
rites,  tantôt  au  niveau  des  appareils  tubulairc  ou  glomérulaire,  tantôt 
enfin  dans  le  lissu  conjonctif. 

Ain^i  sous  l'influence  d'une  affection  dite  diathésique,  d'un  trouble  •!«• 
la  nutrition,  «mi  observe  une   infinie  variété   de   modalités  anatomiques, 

i|ii('l(|ii('  peu  fonctionnelles,  du  côté  il  un  même  orgi soumis  à  la  même 

cause;  on  note,  dans  ce  cas.  ce  que  j'ai  signalé  à  propos  de  l'infection, 
attendu  que  le  rein  du  lapin  se  montre  gros  ou  petit,  li*--e  ou  granuleux, 
dégénéré  ou  enflammé,  suppuré  ou  fibreux,  etc.,  alors  que  le  bacille 
inoculé  ne  change  pas.  Il  esl  clair  que  l'intensité  de  la  cause,  que  la  durée 
de  son  application,  quel'étal  des  appareils  synergiques  capables  de  vica- 
riance,  qu'un  nombre  considérable  de  facteurs  entrent  enjeu;  l'hérédité 
n'est  pas  sans  réclamer  sa  pari:  Kabanoff  vienl  de  mettre  en  relief  son 
rôle  dans  la  genèse  des  détériorations  viscérales;  Hellendall,  par  (\i'<  faits 
précis,  a  démontré  que  celle  hérédité  agi!  sur  la  pathologie  rénale:  géné- 
rateurs el  rejetons  portent  parfois  i\c>  lares  glomérulo-tubulaires  identiques. 
Ce  viscère  de  la  sécrétion  urinaire  paraît  jouer  dans  certaines  formes 
de  diabète  un  rôle  plus  important  que  celui  d'un  parenchyme  lésé  secon- 
dairement, en  quelque  sorte  à  titre  de  complication. 

Le  plus  ordinairement,  la  notion  de  glycosurie  entraine  celle  d'hyper- 
glycémie; il  faut  que  l'augmentation  du  sucre  atteigne,  en  général,  un 
niveau  déterminé  pour  que  les  changements  imposés  aux  conditions  tant 
de  la  dialyse  que  de  la  circulation  surmontent  la  résistance  des  barrières. 
—  Précisément  en  attirant  dans  l'arbre  circulatoire  une  proportion  d'eau 
considérable,  avec  elle  des  matières  minérales  ou  autres,  la  glvcose,  en 
dehors  d'une  dessiccation  plus  ou  moins  prononcée  des  tissus,  provoque 
des  Irouliles  portant  cl  sur  l'osmose  et  sur  le  mouvement  du  sang;  c'esl 
qu'en  effet  la  vitesse,  la  pression  sanguine,  la  composition  des  humeurs, 
leur  densité,  etc.,  dans  ces  circonstances,  en  vertu  surtout  <|,.  ,•,»  drai- 
nage  des  parenchymes  ou  de  celle  accumulation  intra-vasculaire,  sont 
soumises  à  des  fluctuations  manifestes. 

Toutefois,  on  observe  également ,.  sans  qu'il  \  ait  accroissement  de 
sucre  des  plasmas,  (\v^  glycosuries  assez,  marquées,  qui  n  ont  rien  des 
qualités  éphémères  de  ce  phénomène  engendré,  par  exemple,  à  la  suite 
d  une  ingestion  riche  en  éléments  hydrocarbonés  :  c'est  le  cas  de  la  //li/o- 
ridzine.  Il  semble  que  la  barrière  épithéliale  ne  soit  pas  faite  pour  retenir 
celte  substance,  il  semble  que  les  cellules  des  tulmli  exercent  sur  ce 
corps  une  sorte  d  élection,  le  saisissent  pour  ainsi  dire  dans  les  milieux 
internes  pour  le  conduire  à  l'extérieur.  Récemment  I. épine  a  rapporté 
l'histoire  d  un  malade  atteint  d  un  réel  diabète  rénal  ;  le  sang  contenait 
la  quantité  voulue  de  glycose;  néanmoins,  celle  glycosc  s'échappait  assez 
abondamment,  comme  s'échappe  dans  quelques  cas  la  serine  chez  des 
sujets  dont  I  appareil  glomérulo-tubulaire  paraît  indemne. 

Dans   ces  circonstances,   pour  expliquer   le  passage    de   cet    élément 
ternaire  se  rendant  du  sang  dans  la  vessie,  on  a  recours  a  des  hypothèses 
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mettant  en  jeu  des  mécanismes  multiples.  Quelques-unes  de  ces  hypo- 
thèses s'appuient  sur  des  constatations  plus  on  moins  décisives;  on 
invoque  nue  perméabilité  naturelle  à  l'égard  de  ce  sucre,  accusé,  en 
dépil  de  >a  formule  el  de  ses  réactions,  d'être  un  sucre  mal  formé,  pourvu 
de  molécules  spéciales  capables  de  changer  les  aptitudesà  l;i  transsudation  : 
ne  sait-on  pas  que,  parmi  les  variétés  <l  une  même  albumine,  les  unes 
traversent  une  membrane  donnée,  alors  que  d'autres  ne  l;i  franchissent 
pas;  tantôt  les  couches  successives  de  celle  membrane  opposent  à  ces 
différentes  variétés  une  inégale  résistance;  tantôt  certaines  cellules  de 
cette  paroi  attirenl   tel  spécimen,  pendanl  que  tel  autre  est   repoussé. 

Graham  Lusk  professe  que  la  phloridzine  augmente  les  proportions  de 
la  graisse  et  des  hydro-carbones,  conception  distincte  de  l'opinion  de 
Geelminden,  qui  voit  dans  cette  substance  un  générateur  de  glycose  et 
d'acétone;  ces  deux  auteurs,  à  la  vérité,  admettent  une  destruction  exa- 
gérée d'albuminoïdes  en  vue  de  subvenir  à  ces  nouvelles  formations. 
J'estime,  pour  ma  part,  que  cette  question  de  la  glycosurie  phloridzique 
est  des  plus  suggestives;  il  importe  île  rechercher  le  rôle  du  foie  que 
Rosenfeld  déclare,  dans  ces  cas,  atteint  de  dégénérescence  graisseuse,  de 
préciser  la  constitution  de  la  glycose  décelée  par  l'analyse,  d'examiner  si 
ce  produit  ne  présente  pas  une  composition  défectueuse,  d'interroger  les 
conditions  physiques  de  la  circulation.  Il  faut  également  se  demander 
dans  quelle  mesure  les  modifications  habituelles  du  diabète,  en  dehors 
de  l'hvperglycémie,  accompagnent  cette  glycosurie  phloridzique  :  les 
acides  deviennent-ils  plus  apparents?  Voit-on  s'échapper  avec  excès  les 
éléments  basiques,  dont  l'action  s'étend  sur  les  mouvements,  sur  la 
mobilité  *U'<  cils  vibratiles,  sur  l'énergie  (\v^  échanges  respiratoires  ou 
musculaires,  sur  l'intensité  des  oxydations,  etc.,  d'après  Loeb,  Hamburger, 
Masoin,  Garnier  et  Lambert,  Spitzer,  etc.,  comme  aussi  sur  la  pression 
osmotique,  à  en  croire  Botazzi? 

Pour  le  moment,  on  tend  à  utiliser  ce  phénomène  à  un  point  de  vue 
pratique;  Achard  s'esl  efforcé  de  dépiste!' des  affections  rénales  latentes. 
d'apprécier  le  degré  de  perméabilité  de  l'organe  urinaire,  en  observant 
la  marche  de  l'affection  engendrée  par  la  phloridzine.  l'heure  de  sou 
.apparition  par  rapport  à  celle  de  l'injection  de  cette  phloridzine,  aussi 
0ien  que  le  taux  de  ics  éliminations   de  sucre  comparé  à  la  dose  utilisée. 

\  coup  sur.  ce  procédé,  comme  les  méthodes   basées    sur   I  emploi 

des  couleurs  d'aniline,  du  bleu  de  méthylène  en  particulier,  a  du  bon; 
mais,  si  on  désire  atteindre  la  certitude,  il  est  nécessaire  (pie  seul  le  rein 
actionne  les  substances  employées. —  Suppose/.,  en  effet,  que  le  foie,  con- 
formément à  l'opinion  de  Cavazzani,de  Charrin  et  Mavrojanis,  de  Tognoli, 
agisse  sur  ce  bleu  :  die/,  deux  sujets  Acs  glandes  biliaires  inégales  retien- 
dront inégalement  cette  couleur;  la  sortie  se  produira  avec  des  avances 
(ll,  des  retards  qu'on  sera  tenté  d'attribuer  aux  organes  chargés  de  la 
sécrétion  urinaire  :  pourtant  ces  viscères  peuvent  être  parfaitement 
v;im>;  Comment  admettre  qu'une  substance,  qui  traverse  trois  ou  quatre 
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parois  douées  de  propriétés  vilnles,  ne  traduira  jamais  que  les  change- 
ments survenus  dans  la  structure  de  l'une  de  ces  parois,  sans  ressentir 
les  effets  des  modifications  qui  portenl  sur  les  autres?  Commenl  con- 
cevoir, par  exemple,  <|ii  introduite  dans  l'intestin  la  créosote  s'échappera 
par  les  voies  respiratoires  avec  une  vitesse  qui  peul  subir  l'action  îles 
laies  hépatiques,  mais  sail  éviter  1rs  retards  qui  pourraienl  dériver  d'une 
atrophie  de  la  muqueuse  de  l'iléon  ou  encore  d'une  sclérose  du  poumon? 
Vraiment  il  semble  qu'il  est  parfois  utile  de  faire  de  la  science  avec  le 
simple  bon  sens  ! 

Ainsi  l'examen  de  la  sécrétion  urinaire,  par  son  volume,  sa  coloration, 
sa  densité,  plus  encore  par  son  sucre,  etc.,  permet,  dans  quelques  condi- 
tions assez  définies,  de  songer  au  diagnostic  de  diabète;  l'examen  du 
rein  conduit,  si  mi  décèle  le  glycogène,  à  établir  ce  diagnostic  post  mor- 
leni  :  ces  données  possèdent  une  réelle  valeur  sémiologique. 

En  revanche,  ce  diabète  une  lois  reconnu,  on  esl  amené  à  s'enquérir 
de  l'état  de  cet  organe,  d'autan!  que,  si  sa  structure  esl  altérée,  le  pro- 
nostic devient  plus  grave;  des  accidents,  principalement  des  désordres 
nerveux  tels  que  le  coma,  son!  plus  à  craindre. 

C'est  qu'en  effet,  dans  ces  circonstances,  en  dehors  des  inévitables 
conséquences  du  surmenage  local  qu'entraîne  la  sécrétion  d'un  liquide 
abondant,  riche  en  matériaux  solides,  ces  lésions  sont  attribuables  au 
passage  dune  série,  comme  ledit  Klempcrer,  de  matières  irritantes; 
dan-  ces  conditions,  ainsi  que  dans  Yostéomalacie,  quelque  peu  dans  le 
rachitisme  ou  certains  rhumatismes  chroniques,  on  doit  en  particulier 

compter,  avec  la  sortie  d'acides  gras  ace pagnes  de  potasse  en   excès 

ou  de  sels  de  chaux.  Or,  si  ces  matériaux  nuisibles  cherchenl  à  s'évader, 
c"est  en  raison  des  proportions  qui  encombrenl  les  plasmas;  peut-être 
même  suivent-ils,  pour  une  part,  l'exode  du  sucre  se  rendant  des  tissus 
dans  ces  plasmas,  puis  de  ces  plasmas  dans  le  sang. 

<)n  retrouve  cette  action  (\rs  substances  toxiques  d'origine  interne  dans 
une  l'ouïe  de  détériorations  organiques.  —  Bien  que  de  récents  travaux 
tendent  à  prouver  que  les  poisons  du  sérum  sanguin  diffèreni  notable- 
ment de  ceux  que  l'urine  entraîne,  il  n'est  pas  interdit  de  soupçonner 
I  intervention  de  ces  composés  pour  comprendre  les  désordres  rénaux  des 
anémiques,  des  chlorotiques,  des  cachectiques  ou  parfois  des  pellagreux; 
Scofone  et  Battistini,  Maragliano  ont  montré  que,  chez  les  premiers,  le 
sang  est  nocif,  le  sérum  globulicide;  Carlo  Ceni  a  étendu  celle  démons- 
tration aux  humeurs  de  ces  pellagreux  :  chez  les  mis  et  les  autres,  en 
dehors  de  la  diminution  i\e<  chlorures  ou  des  phosphates  signalée  par 
.1.  leissier,  en  dehors  de  rabaissement  des  pigments,  etc..  les  oxydations 
sont  poussées  à  un  degré  insuffisant  :  les  matières  extractives,  à  titre  de 
conséquence  fatale,  sont  abondantes.  Néanmoins,  en  recueillant  la  tyro- 
sine  produite  en  huit  jours,  la  créatine  engendrée  en  deux  semaines,  on 
ne  parvient  pas,  en  les  injectant,  à  provoquer  des  troubles  graves,  pas 
plus  ipi  en  Taisant  pénétrer  i\vs  proportions  de  taurine,  de  xanthine.  d'hy- 
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poxanthine,  etc.,  bien  supérieures  à  celles  «les  vingt-quatre  heures;  par 
contre,  ces  injections  entraînent  l'apparition  de  lésions  rénales  révélées 
l>;ir  Gaucher.  Ajoutons  que  l'hématurie  n'est  pas  inouïe  <l;ins  les  maladies 
du  sang,  dans  le  scorbut,  I  hémophilie,  le  purpura',  elle  est  plus  excep- 
tionnelle dans  la  leucocythémie  que  caractérise  un  excès  d'acide  urique. 
Les  indications  fournies  par  de  telles  analyses,  la  valeur  séméiologique 
de  ces  données,  «le  cel  accroissemement  des  matériaux  extractifs,  s'appli- 
quent à  un  nombre  considérable  de  processus  ;  armé  de  ces  résultats, 
l'observateur  songe  à  un  retard  «le  la  nutrition,  à  un  «''lai  d'auto-intoxica- 
tion ;  d'autres  symptômes  permettent  de  dissocier  ces  diverses  modifica- 
tions d'ordre  physiologique  ou  pathologique,  «I  isoler  l'affection  en  cause. 

Dans  la  grossesse,  Rummo,  Tarnier,  Chambrelent,  etc.,  ont  parfois 
enregistré  un  accroissement  dans  la  puissance  nocive  du  contenu  vascu- 
laire;  Stumpf  ;i  décelé,  en  scrutant  la  teneur  de  la  sécrétion  rénale,  des 
excès  de  leucine,  de  quelques  corps  incomplètement  brûlés  :  les  études 
«le  Charrin  et  Guillemonat  éclairent  d'un  jour  nouveau  la  genèse  des 
changements  qui  aboutissent  à  ces  infections.  —  Ces  auteurs  ont  soumis 
«les  lois  de  cobayes  pleines  en  même  temps  que  des  lots  de  cobayes  non 
pleines  à  une  alimentation  insuffisante  pour  empêcher  l'amaigrissement, 
mais  parfaitement  identique  pour  tous  ces  sujets  :  chaque  jour  ces 
cobayes  recevaient,  sous  la  peau,  5  centimètres  cubes  d'eau  salée  minéra- 
lisée comportant,  pour  mille,  .~>r>  grammes  de  sulfate  de  soude,  25  de 
phosphate  de  la  même  base,  lw2  de  chlorure  de  sodium.  Or,  en  observant 
ce  régime  ces  femelles  perdent  du  poids,  mais  ce  sont  les  gravides,  du 
moins  dans  la  majorité  «les  cas,  qui  diminuent  le  plus  lentement;  en 
outre,  elles  émettent  moins  d'urine,  moins  d'urée;  leur  température, 
comme  la  toxicité  de  ces  urines,  est  dans  quelques  cas  relativement  plus 
faible;  dans  ces  conditions,  si  on  ajoute  à  ces  constatations  les  données 
fournies  par  Andral  et  (iavarret  relativement  à  l'oxygène  consommé,  à 
l'acide  carbonique  exhalé,  données  dont  j'ai,  avec  Tissot,  entrepris  la  véri- 
fication, on  arrive  à  mettre  en  parfaite  évidence  le  ralentissement  que 
subit  la  nutrition  pendant  la  grossesse;  par  suite,  on  explique,  en  partie, 
la  présence  «le  tels  composés  relativement  épargnés  par  la  combustion. 

On  sait  à  quel  point  l'état  du  rein  doit,  chez  la  femme  enceinte,  solli- 
citer  l'attention  du  médecin;  parfois  une  imperméabilité  toute  relative, 
des  variations  «le  vitesse,  «le  pression,  de  composition  humorale,  plus  ou 
moins  accentuées,  prédisposent  à  l'éclampsie,  désordre  dont  la  genèse 
se  rattache  également  aux  altérations  cellulaires  ou  hémorragiques  de  la 
glande  hépatique.  D'autre  part,  «lans  la  période  «les  crises,  à  l'instant 
où  elles  vont  éclater,  la  pression  subit  «le  notables  fluctuations;  peut-être 
même  ces  fluctuations,  eu  renversant  les  courants  osmotiques,  font-elles 
soudainement  sortir  des  cellules  des  poisons  jusque-là  sans  action  parce 
qu'ils  étaient  fixés  dans  !«■  protoplasma,  connue  une  couleur  tinctoriale 
sur  mi  lil  «le  soie!  Pour  ma  part,  j'estime  qu'en  dehors  de  létal  du  rein 
ou  «lu  foie,  en  dehors  également  «le  l'intervention  de  l'infection  ou  «le  pro- 
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cessus  vomis  du  fœtus  qui  ;i ^ 1 1   par  induction  vitale,  il  n'est  que  juste  de 
réserver  une  place  à  ces  perturbations  d'ordre  physique. 

(•n  rencontre  des  troubles  analogues  dans  une  foule  de  circonstam 
ee  sonl  des  individus  surmenés  qui,  à  la  suite  de  courses  excessives  m 
bicyclette,  onl  fourni  une  urine  des  | » 1 1 1  —  toxiques  :  on  aurait  tué  un 
lapin  de  1825  grammes  en  injectant  8  à  10  centimètres  cubes  !  ^  dire 
vrai,  Lagrange  a  remarqué  les  relations  qui  rattachent  l'apparition  des 
maie-  à  la  fatigue  de  I  organisme;  Moscatelli,  Colosanti,  Araki  ont  indiqué 
la  richesse  en  acides,  en  créatine  ou  créatinine;  Grocco,  Mosso, 
Moitessier,  Senator,  Von  Noorden,  Ackermann  onl  décelé  des  principes 
ammoniacaux  en  assez  grande  quantité. 

De    telles    modifications  portent  un  coup   funeste  a  la   résistance  «le 
l'économie;  létal  bactéricide  s'atténue,  suivant  Cohnstein,  parallèlement 
à  l'alcalinité  des  humeurs.  De  fait,  l'expérimentation  a  permise  Charrin- 
et  Roger  de  placer  hors  de  contestation  une  telle  influence;  l'observation 
confirme  entièrement  les  résultats  obtenus  :  d'ailleurs,  nul  n'ignore  av< 
miellé  facilité  les  bactéries  envahissent  les  lissus  d'un  animal  forcé.  - 
Aiu>i.  chaque  fois  <|n  mi  est  en  présence  d'individus  éprouvés  par  If  sur- 
menage, il  convient  d'examiner  le  rein,  son  fonctionnement,  sa  sécrétion  : 
réciproquement,  on  doit  aboutir  à  la  notion  de  fatigue  excessive,  partant 
à  la  recherche   des   désordres    qui    en    sont    la  conséquence,    lorsqu'on 
observe  des  mines  troubles,   devenues  rares  à  la  suite  de  pertes  d'eau 
cutanées  ou  respiratoires,  contenant  des  doses  relativement  élevées  d'acide 
lactique,  d'ammoniaque,  etc. 

A  la  vérité  on  décèle  encore  un  excès  de  semblables  composés,  une 
dose  trop  élevée  de  cet  acide,  de  celte  ammoniaque,  clic/.  (\i'<  personnes 
dont  le  tube  digestif  offre  des  tares  anatomiques  ou  fonctionnelles;  on 
trouve  de  préférence  ces  matériaux,  quand,  d'après  Gumlich,  une  trop 
riche  alimentation  carnée  livre  des  alcalis  en  abondance  ou  bien  lorsque 
celle  alimentation  aboutit,  suivant  Frick,  à  l'oxalurie,  dans  des  cas  de 
dilatation  de  l'estomac  ou  de  fermentations  intestinales  exagérées.  —  Dans 
ces  estomacs  dilatés,  c  esl-à-dire  impuissants  à  revenir  sur  eux-mêmes 
au  moment  où  ils  ne  contiennent  plus  aucun  aliment,  la  température 
oscille  aux  environs  de  57,5  à  58  degrés*  les  germes  sont  nombreux,  les 
détritus  propres  à  leur  entretien  ne  manquent  pas  :  de  là  une  pullulation, 
une  évolution  faciles,  de  là  i\r<  sécrétions  variées.  —  Parmi  ces  sécré- 
tions, il  en  est  qui  provoquent  des  céphalées,  des  contractures  des  extré- 
mités :  d'un  autre  côté,  Bouchard,  Kulneft",  Klemperer,  Kaulisch,  Petcrs, 
Baginsky,  plus  récemmenl  Cassaët  et  Bcnech  ont  mis  hors  de  doute  l'exis- 
tence de  produits  capables  d'engendrer  la  tétanie.  A  ces  produits,  en 
dehors  «les  éléments  de  la  série  grasse,  s'ajoute  la  pepto-toxine,  dont  la 
fabrication,  à  en  croire  Bouveret  et  Devic,  serait  purement  artifi<  ielle. 
\u  -ci ii  du  conduit  intestinal  s'élaborent  aussi  t\t>>  principes  de  celle 
série  grasse,  avec  eux  de-  composés  aromatiques,  de  l'indol,  du  scatot, 
du  phénol,  «les  substances  ammoniacales,  de  I  indican,  etc.;  leur  présence 
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dans  l'urine,  la  production  <l  une  teinte  acajou  foncé  quand  on  verse 
dans  celle  urine  une  goutte  ou  deux  de  perchlorure  de  fer,  Imites  ces 
constatations  permettent  de  soupçonner,  grâce  à  celle  sémiologie  urinaire, 
une  série  de  désordres  intestinaux;  la  clinique  peut  prêter  son  concours 
en  révélant,  en  dehors  (\c^  symptômes  digestifs,  des  anomalies,  des 
lésions  en  particulier  du  côté  des  os  plus  ou  moins  déformés  au  niveau 
des  phalanges  ;  ces  déformations  dépendent,  en  effet,  pour  une  part,  de 
l'action  des  acides  qui  prennent  naissance  sous  l'influence  des  fermen- 
tations du  canal  alimentaire. 

Là  encore  s'observe,  au  point  de  vue  de  la  sémiologie,  une  véritable 
réciprocité.  Si  ces  modifications  chimiques  conduisent  à  déceler  des  per- 
turbations gastro-intestinales,  il  est  bon  de  savoir  qu'en  s'éliminant  les 
éléments  dérivés  de  ces  processus  provoquent  dans  le  rein  des  altérations 
décrites  par  Kerrio  et  Bosio. 

La  peptonurie  peul  également  servir  à  dépister  de  pareilles  anomalies; 
des  lésions  de  l'estomac  de  I  iléon  ou  du  l'oie  figurent  au  nombre  des 
causes  propres  à  faire  naître  celte  peptonurie. 

Ces  peptones,  ces  propeptones  ont  pendant  longtemps  été  considérées 
par  Schmidt-Mulheim,  Hofmeister,  Fano,  etc.,  comme  toxiques,  partant 
comme  capables  de  déterminer  des  détériorations  en  franchissant  l'ap- 
pareil glomérulo-tubulaire.  Récemment  Fiquet  a  soutenu  que  cette  toxi- 
cité n'était  pour  ainsi  dire  qu'apparente;  si  en  injectant  1,50  à  2  de 
ces  corps  on  lue  I  kilogramme  de  matière  vivante,  cette  action  dépend 
t\rs  impuretés  dont  une  préparation  insuffisante  n'a  pas  su  débarrasser 
ces  composés:  ces  impuretés  ne  sont  ni  des  gluco-protéines,  ni  des 
leucines,  mais  des  ptomaïnes,  des  albumo-toxiries,  dont  la  valeur  nutritive 
est  légèrement  inférieure  à  celle  des  albumines  génératrices. 

L'examen  du  fonctionnement  du  rein  ou  de  sa  sécrétion  peut 
révéler,  du  côté  du  foie,  des  anomalies  relatives  soit  à  la  bile,  à  la 
genèse  ou  à  la  répartition  de  ses  composants,  soit  aux:  métamorphoses 
des  principes  ammoniacaux  en  urée;  ces  anomalies  visent  de  temps  à 
autre  soit  la  constitution  figurée  ou  soluble  du  liquidé  sanguin,  l'atté- 
nuation des  poisons,  I  élaboration  du  sucre  ou  de  ses  générateurs,  soit 
encore  les  modifications  de  la  graisse,  du  Ici-,  de  certaines  matières 
colorantes. 

Les  matériaux  biliaires  en  partie  mis  en  évidence  par  l'acide  azotique, 
par  le  réactif  de  Gmelin,  infiltrent  parfois,  comme  l'a  montré  Môbius,  les 
épithéliums  des  tubuli,  infiltration  qui  cvi'c  une  vraie  néphrite  auto- 
toxique  :  le  rein  hépatique.  --  En  dehors  des  effets  des  sels  jugés  des 
plus  nuisibles  par  Rôhrig,  Feltz  cl  Hitler,  Dusch,  Kùhne,  etc.,  la  bili- 
rubine, après  avoir  teint  les  muqueuses  et  la  peau,  vient  plus  que  tout 
autre  corps  imprégner  ces  protoplasmas  :  dans  ces  conditions  on  retrouve 
ces  substances  pigmentaircs  dans  le  sérum  quelquefois  pourvu  de  ces 
matières  sans  qu'elles  aient  franchi  l'appareil  glomérulo-tubulaire  devenu 
peu   perméable   :  eu  dehors  drs  prétendus   ictères  hémaphéïques  et  de 
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l'urobilinurie,  doni  Morfaux  vienl  de  rappeler  la  signification,  il  existe 
des  ictères  acholuriques,  des  ictères  avec  leucosnric. 

I  m1  diminution  notable  de  I  nier,  alors  que  celte  diminution  ne  saurait 
être  attribuée  uniquemenl  à  un  défaut  d'alimentation,  doil  forcément, 
depuis  les  travaux  de  Murchison,  plus  tard  de  Brouardel,  faire  songer  à 
une  insuffisance  de  la  glande  hépatique;  pourtant  il  ne  faudrait  pas,  .1 

l'exemple  de  certains  auteurs,   considérer  cette   glande  c me  le  seul 

foyer  de  formation  de  cette  urée;  partout  où  se  poursuit  une  combustion, 
des  cendres,  partant  de  l'urée,  seformenl  fatalement.  — Inversement,  au 
début  désaffections  de  ce  viscère  abdominal,  lorsque  le  parenchyme  est 
simplement  excité,  irrité,  il  est  possible  d'enregistrer  des  augmentations. 

Quand  le>  doses  de  cet  élémenl  de  la  désassimilation  fléchissent  dans 
de  trop  grandes  proportions,  le  contenu  vésical  renferme  parfois  d'assez 
fortes  quantités  d'ammoniaque;  or,  la  toxicité  de  relie  ammoniaque  est 
k2()  à  30  fois  plus  grande  que  celle  de  I  urée. 

II  est  plus  difficile  d'être  renseigné  par  l'analyse  urinaire  sur  la  manière 
dent  le  foie  s'acquitte  de  ses  fonctions  à  l'égard  du  sang,  de  la  graisse  ou 
du  fer.  —  Les  hématuries,  sans  doute,  sont  favorisées  par  les  lésions 
hépatiques;  souvent  cette  influence  s'exerce  longtemps  avant  tout  autre 
accident  ;  à  la  vérité,  en  dehors  i\u  rôle  des  lares  de  cet  organe,  elles 
reconnaissent  beaucoup  d'autres  causes  d'ordre  mécanique,  anatomique, 
chimique,  etc.;  du  reste,  ces  attributs  hématopôïétiques  deviennent  infi- 
niment  moins  importants  dés  que  la  naissance  a  eu  lieu. 

Nombreuses  sont,  d'ailleurs,  les  modifications  de  l'urine  qui  doivent 
conduire  à  rechercher  avec  soin  l'état  du  foie;  parmi  elles  figurent  un 
accroissement  de  la  toxicité  du  contenu  vésical.  une  albuminurie  en 
général  dyscrasique,  une  glycosurie  alimentaire  facile  à  provoquer,  la  pré- 
sence de  la  cholestérine  que  Feltz  et  Hitler,  contrairement  à  Koloman 
Muller,  tiennent  pour  inactive;  dans  ce  groupe  se  rencontrent  aussi  une 
arobilinurie  parfois  isolée,  une  indicanurie  plus  ou  moins  prononcée, 
certains  principes  acides,  des  composés  ammoniacaux,  des  corps  sulfo- 
conjugués  ou  sulfurés  incomplètement  oxydés,  des  doses  élevées  de 
matières  extractives,  etc.  (les  matières,  ces  corps,  ces  composés,  ces 
principes  sont,  en  dehors  des  pigments  ou  (\c>  sels  biliaires,  des  élé- 
ments des  plus  nuisibles  pour  le  tissu  rénal.  Ajoutons  que,  suivant 
Englebert,  Taylor,  etc.,  la  proportion  de  ces  corps  sulfoconjugués,  ce  Ile  des 
éthers  en  particulier,  diminuent,  si  le  canal  pancréatique  est  obstrué. 

La  valeur  sémiologique  de  semblables  données,  relativement  au  pro- 
nostic des  affections  du  parenchyme  hépatique  on  au  fonctionnement  de 
ce  parenchyme,  est  en  réalité  assez  considérable;  c'est  ainsi  qu  on  décèle 
en  partie  ou  en  totalité  ces  modifications  urinaires  au  cours  des  processus 
désignés  >ous  le  nom  d'asystolie  ou  d'insuffisance  du  foie.  <•  est  que, 
dans  ces  conditions,  les  transformations  des  poisons,  surtout  des  poisons 
venus  de  l'intestin,  cesse  de  se  réaliser;  des  désordres  auto-toxiques  se 
développent,  traduits  par  du  délire,  de  l'agitation,  de-  soubresauts  de 
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('•niions,  etc.  :  ce  sont  là  des  troubles  qui  indiquent  que  la  («'Unie  elle- 
même  est  atteinte,  attendu  que  les  lésions  scléreuscs  ou  vasculaires  sont, 
en  général,  incapables  de  provoquer  de  telles  perturbations. 

De  même  le  facile  passage,  ;in  travers  «In  rein,  du  sucre  ingéré  avec 
quelque  excès  enseigne  que  le  Foie  es!  devenu  impuissant  à  le  retenir  on 
bien  que  les  voies,  que  la  veine  porte,  chargées  "le  conduire  ce  sucre  dans 
ce  viscère,  sont  obstruées;  relie  glycosurie  s'observe,  peut-être  par 
inhibition,  dans  la  lithiase  biliaire,  dans  les  ictères  infectieux,  etc.. 
d'après  Exner,  Kausch,  Castaigne,  etc.;  elle  révèle  donc  pour  sa  part  les 
tares  «le  cet  organe,  liien  que  ces  laies  reconnaissent  beaucoup  d'autres 
causes.  Un  peut  demander  à  la  sémiologie  urinaire  des  renseignements 
aussi  nets  relativement  à  lalipurie,  donl  l'histoire  est  d'ailleurs  infinimenl 
moins  claire;  celle  lipurie,  heureusement,  esl  |>onr  le  moins  exception- 
nelle an  cours  îles  dégénérescences  de  celle  glande  biliaire.  —  Les  oscil- 
lations  t\v^  principes  sulfurés,  d'après  Bowmann,  Gopadzé,  Van  den  Vel- 
den,  Hoppc-Seyler,  fournissent  sur  la  nutrition  <|iiel(|iies  renseignements 
plus  on  moins  définis,  en  particulier  sur  celle  <ln  parenchyme  hépatique; 
toutefois,  on  ignore  davantage  les  procédés  qui  peuvent  permettre  d'ap- 
précier les  changements  survenus  dans  la  teneur  de  ce  parenchyme  en 
substances  ferriques:  à  vrai  dire,  ces  substances  combinées  aux  matières 
organiques  ne  dépassent  pas  lOà  15  milligrammes  par  vingt-quatre  heures, 
mais  leurs  rapports  avec  ce  viscère  acquièrent  chaque  jour  de*l "impor- 
fcance.  -  Par  contre,  de  récents  travaux  nous  ont  appris  «pie  ce  tissu 
hépatique  relient  plus  ou  moins  certaines  matières  colorantes,  connue 
l'ont  établi  Cavazzani,  Mavrojanis,  Charrin,  Tognoli,  etc.,  au  point  de 
vue  expérimental  :  *\\i  reste,  cliniquement,  Chauffard  a  enregistré  des 
différences  dans  l'élimination,  suivant  l'état  de  ce  tissu. 

Ile-  annexes  *\u  tube  digestif  aucune  n'influence  au  même  titre  que  le 
foie  la  composition  des  urines.  Cependant  on  sait  que  des  affections  du 
pancréas  entraînenl  I  apparition  <!  une  glycosurie  souvent  intense,  ac- 
compagnée des  symptômes  d'un  diabète  maigre  rapide.  De  son  côté,  la 
rate,  en  favorisant  la  genèse  di-s  globules  blancs  ou  en  restreignant  leur 
nombre,  actionne  la  teneur  eu  acide  inique,  en  principes  nucléiques, 
quelquefois,  au  cours  de  la  malaria,  en  granulations  niélaniques.  —  Un 
;i  accusé  les  péritonites  de  déterminer  le  passage  île  l'indican  signale 
par  Jaffé  cl  Senator,  celui  du  phénol  décelé  par  Salkowski  et  Brieger  : 
■  es  constatations  sont  exactes,  mais  l'interprétation  est  en  défaut,  en  ce 
>ens  que  ces  produits  dérivent  de  l'intestin  qui,  de  par  la  loi  de  Slokes. 
se  trouve  paralysé  et  forme  une  cavité  distendue  par  les  éléments  des  fer- 
mentations putrides. 

Il  est  bon  de  remarquer  que  la  loi  de  réciprocité  continue  à  s'appliquer 
à  propos  de  ces  modifications  que  les  viscères  abdominaux,  le  l'oie  en 
première  ligne,  imposent  au  rein.  Un  sait,  en  effet,  que  chez  les 
brightiques,  les  cellules  hépatiques  offrent  assez  souvenl  un  protoplasma 
qui  -i'  colore  trop  faiblement  :   Hanot  et  Gaume  oui   voulu  voir  dans  ces 
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altérations  I  action  des  poisons  retenus  en  excès  par  suite  do  I  imperméa- 
bilité des  glomérules  on  des  Lubuli. 

A  dire  vrai,  ces  effets  de  réciprocité  son!  encore  plus  évidents  quand  il 
s'agit  des  deux  appareils  urinaire  el  circulatoire  :  les  modifications  car- 
diaques secondaires  aux  néphrites  possèdent,  en  matière  de  sémiologie, 
une  réelle  valeur;  de  même  la  chute  brusque  du  taux  des  vingt-quatre 
heures  peul  déceler  une  véritable  asystolie.  — ■  Chacun  sail  que  si  les 
galops  droits,  mésosystoliques  <>u  diastoliques,  d'un  cœur  dilaté  rensei- 
gnenl  incomplètcmenl  au  sujet  des  gros  reins  blancs,  par  contre  les  galops 
gauches  précédanl  le  premier  bruit,  le  dédoublant,  permetlenl  de  dépistei 
sûrement  une  sclérose  de  In  glande  urinaire.  —  Pourquoi  ces  phénomènes 
apparaissent-ils?  Pourquoi  le  ventricule  gauche  est-il  atteint  d'hyper- 
trophie? Les  ;i n Ici irs  à  cet  égard  diffèrent  d'opinion;  les  uns  soutiennent, 
en  présence  de  l'augmentation  de  pression,  qu'un  principe  capable  de 
resserrer  les  capillaires,  de  provoquer  le  développement  du  I i>>u  fibreux 
de  leurs  parois,  oblige  le  myocarde  à  faire  effort  :  les  autres  estiment  que, 
parmi  les  corps  toxiques  retenus,  quelques-uns  irritent  chroniquement 
les  élénienls  anatomiques,  entraînent  révolution  simultanée  d  un  pro- 
cessus scléreux  tanl  au  niveau  de  l'organe  île  la  circulation  que  dans  celui 
de  la  sécrétion  urinaire. 

Tant  que  le  cœur,  eu  raison  de  la  compensation,  Fonctionne  conve- 
nablement, le  rein,  les  urines  n'offrent  aucun  trouble  appréciable;  dès 
que  eetle  compensation  fléchit,  la  congestion  s'établit,  avec  elle  la  rareté 
de  l'urine,  sa  richesse  en  urates. 

Ces  lares  sont  d'origine  mécanique;  il  n'est  |>as  sans  intérêt  de  recher- 
cher si  celle  stase  aboutit  à  une  inflammation,  si  torpide  soit-elle;  autre- 
ment dit.  il  n  esl  pas  sans  intérêt  de  voir  dans  quelle  mesure  un  viscère 
soumis  aux  plus  simples  des  influences  va  évoluer  dans  le  sens  patholo- 
gique. Jusqu'à  ce  jour,  on  admet  que,  dans  des  conditions  d  aiioxéiuie. 
de  compression  par  distension  des  vaisseaux,  les  épithéliums  s'altèrent  ; 
on  est  moins  affirmatif  au  sujet  de  la  formation  d'une  néphrite  intersti- 
tielle. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  valeur  sémiologique  de  la  sécrétion  rénale  de- 
vient, dansée  chapitre  des  cardiopathies,  de  plus  en  plus  considérable  ; 
le  taux  de  celle  sécrétion  indique  nettement  les  oscillations  du  mal.  le  re- 
lèvement ou  l'abaissement  de  l'énergie  musculaire;  la  diurèse  peut  même 
servir  à  l'aire  soupçonner  I  usage  du  lait  ou  de  médicaments  spéciaux. 

Le  défaut  d  oxygène,  pendant  les  périodes  asystoliques,  entraînerait, 
suivant  quelques  ailleurs,  une  augmentation  de  l'acide  urique  parallèle- 
ment à  une  diminution  de  I  urée.  — -  Cette  manière  de  voir  a  dirigé  en 
quelque  sorte  les  recherches  urologiques  que  Martels  a  poursuivies  dans 
le  domaine  des  maladies  des  organes  respiratoires;  toutefois  Senator  a 

l'ait   mettre   en   doute    l'exact ilude    de   celte    donnée,    en    montrant  que  les 

proportions  de  ce  corps  imparfaitement  oxydé  ne  s'élèvent  pas.  bien  que 
chez  les  sujets  examinés  on  ail  restreint  l'apport  de  l'ox\gène,  en  bridant 
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pour  ainsi  dire  les  mouvements  thoraciques  par  l'application  de  ceintures 
élastiques  enveloppanl  la  poitrine.  —  Voit,  Pettenkofer  ont  expliqué  cette 
absence  «I  accroissement,  par  suite  ce  manque  d'influence  des  oscillations 
de  I  oxygène,  en  établissant  « | m*  nombre  de  phénomènes  considérés 
comme  relevanl  des  mécanismes  de  combustion  s'opèrenl  par  dédouble- 
ment -.  cependant,  Frânkel,  reprenanl  celle  élude,  a  soutenu  que  l'urée 
fléchit,  lorsque  ce  gaz  ne  pénètre  pas  en  quantité  voulue. 

Ajoutons  que  la  destruction  lente,  que  la  Toute  du  poumon,  dans  la 
tuberculose,  par  exemple,  en  dehors  de  la  réaction  d'Erhlich,  provoque 
quelquefois  l'apparition  de  la  phosphaturie ;  pourtant  une  bonne  part  de 
ces  phosphates  s  évade  mélangée  à  l'expectoration.  Ajoutons  aussi  que 
les  chlorures  s'abaissent,  dans  certains  cas  se  réduisent  sensiblement  à 
zéro,  en  particulier  au  cours  de  la  pneumonie;  ils  reparaissent  à  l'heure 
de  la  défervescence,  lorsque  les  produits  extravasés  dans  les  alvéoles  se 
résorbent  :  à  vrai  dire  il  s'agit  là  d'une  infection  plutôt  que  d'une  affec- 
tion pulmonaire,  en  ce  sens  que  les  processus  sont,  dans  l'espèce,  en 
grande  partie  indépendants  de  la  localisation. 

Ces  fluctuations  dans  la  teneur  en  chlorures,  sans  atteindre  d'aussi 
notables  variations  que  dans  l'hépatisation  lobaire,  s'observent  également 
dans  cei  laines  dermatoses  :  c'est  du  moins  l'opinion  de  Benecke,  de 
l.euhe.  de  Brueff,  de  Milton,  de  Krieger,  etc.  —  Ces  auteurs  ont,  en 
outre,  signalé  des  changements  relatifs  aux  proportions  des  sulfates,  de 
I  azote,  même  de  l'eau  iirinaire,  etc.  Mais,  il  y  a  lieu  de  remarquer  que 
ces  dosages  concernent  des  personnes  frappées  d'eczéma,  de  lèpre,  de 
pemphigus,  d'impétigo,  d'érythèmes,  etc.  ;  or,  ces  lésions  ne  sont  que  les 
expressions  locales  d'une  série  de  modalités  diathésiques  ou  infectieuses. 

Quoi  <pi  il  en  soit,  si  le  revêtement  cutané  cesse  de  fonctionner  dans  une 
grande  étendue,  le  sujet  porteur  d'une  telle  altération  rappelle  l'animal 
enduit  de  vernis  :  l'hypothermie,  des  accidents  d'auto-intoxication  se 
développent.  —  Guinard  et  Boyer  ont  expérimentalement  mis  en  lumière 
I  excès  de  toxicité  dv^  urines  chez  des  chiens  brûlés,  mines  qui  ont  paru 
éminemment  convulsi vantes,  tétanisantes. 

Iieiss  attribue  ces  troubles  à  des  hases  pyridiques,  Catiano  à  l'acide 
formique  de  la  sueur  qui  devient  du  formiate  d'ammonium,  puis  de  l'a- 
cide cyanhydrique ;  Edenhuizen,  avec  lui  Billroth,  accusent  des  éléments 
ammoniacaux;  Kianicine  incrimine  des  leucomaïnes,  des  poisons  plus 
ou  moins  semblables  aux  pepto-toxines  de  Brieger.  Il  faul  aussi  compter 
avec  l'action  des  débris  globulaires,  avec  l'influence  de  la  diminution 
des  Lia/,  hématiques  ou  de  quelques  détériorations  du  sang  étudiées  par 
Hock,  Salvioli,  Welti,  etc.;  il  convient,  en  outre,  de  réserver  nue  part 
au  choc  nerveux,  dont  Sonnenburg  a  placé  en  évidence  la  réalité  en 
mesurant  l'affaiblissement  de  certaines  réactions;  il  est  enfin  nécessaire 
de  l'aire  intervenir  le  retentissement  sur  les  centres  bulbaires,  la  déper- 
dition rapide  An  calorique,  l'amoindrissement  de  I  excitation  des  organes 
respiratoires  par  les  réflexes  cutanés  :  tous  ces  éléments,  d'après  François- 
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Franck,  Laschkewitch,  Krûger,  Lomikowsky,  Kûss,  ont,  en  effet,  en  pa- 
■  cille  matière,  une  indéniable  importance. 

Néanmoins,  les  perturbations  les  plus  considérables,  les  plus  nettemcnl 
établies,  sont  celles  qui  portent  sur  les  modifications  cellulaires  ou  humo- 
rales, parlant  celles  qui  soni  capables  de  faire  apparaître  dans  la  sécré- 
tion rénale  «les  composés  propres  à  lui  imposer  < l<  -  caractères  spéciaux  : 
grâce  à  ces  caractères,  le  chercheur  peul  obtenir  des  renseignements  plus 
ou  moins  précis  sur  les  désordres  de  I  économie. 

l' ii  présence  de  ces  données  qui  démontrent  eoniineiit  l'examen  du  rein 
ou  plutôt  (le  l'urine  esl  propre  à  nous  éclairer  sur  I  étal  des  viscères  llio- 
raeiques  ou  de  la  peau,  il  est  lion  de  rappeler  une  l'ois  de  plus  la  loi  de 
réciprocité,  afin  de  placer  au  grand  jour,  avec  plu>  de  netteté,  les  liens 
synergiques  qui  rattachent  entre  eux  ces  divers  appareils. 

Chacun  sait,  d'ailleurs,  que,  si  les  affections  pleuro-pulmonaires  aussi 
bien  que  celles  du  revêtement  externe  agissent  sur  le  fonctionnement  de 
l'organe  urinaire,  les  troubles  de  cet  organe  retentissent  sur  ces  viscères  : 
nul  n'ignore,  en  effet,  les  dyspnées,  les  bronchites,  les  hydrothorax  ou, 
d'autre  paît,  les  érythèmes  des  brightiques. 

Qui  donc,  connaissant  la  suprématie  du  névraxe  sur  les  glandes,  sérail 
surpris,  en  constatant  ces  actions  réciproques,  d'apprendre  qu'elles  exis- 
tent aussi  entre  ce  névraxe  et  ce  parenchyme  chargé  de  la  formation  de 
l'urine?  Constater  une  azoturie,  une  polyurie,  une  phosphaturie,  une 
légère  glycosurie,  etc..  chez  des  malades  dont  l'alimentation  solide  ou 
liquide  n'a  rien  d  excessif,  dont  les  poumons,  les  os,  le  pancréas,  le 
foie,  le  cœur,  etc.,  n'offrent  aucune  anomalie,  c'est  à  bon  droit  éveiller 
I  attention  du  côté  du  sxstème  nerveux.  Cette  attention  se  lixe.  si  on 
enregistre  également  de  la  céphalée,  quelques  vomissements  facile-. 
quelques  arythmies  sans  lésion  d  orifice  ni  du  myocarde,  quelques  parésies 
oculaires,  etc. 

D'ailleurs,  1  expérimentation  (tins  encore  peut-être  que  la  clinique 
révèle  I  étendue  d  action  que  possèdent  le  cerveau,  la  moelle,  les  nerfs,  à 

I  égard  du  rein  ou  Av<  urines.  Qu'on  s'adresse  à  la  périphérie,  qu'avec 
von  Vittich,  Vulpian,  etc.,  on  irrite  les  filets  du  plexus  solaire,  qu'on 
remonte  à  la  substance  médullaire,  plus  encoreaux  zones  bulbaires,  comme 
I  a  établi  (il.  Hernard.cn  général  on  réussit  à  provoquer  des  fluctuations  au 
point  de  vue  de  la  serine,  parfois  du  sucre,  de  l'urée,  de  l'acide  phospho- 
rique.  Au  niveau  des  hémisphères  on  retrouve  ces  attributs;  toutefois,  il 
semble  impossible  d'établir  une  localisation  précise  :  hémorragies,  ramollis- 
sements, tumeurs  siégeant  en  avant  ou  en  arrière,  à  la  surface  ou  dans  la 
profondeur,  ces  diverses  lésions  sont  aptes  àdéterininer  ces  changements; 
Rabenau,  Sandras  les  onl  indiqués,  pour  une  part,  chez  les  paralytiques 
généraux;  chez  les  épileptiques,  P*0S  subit  notablement  l'influence  de- 
crise-. 

Quand  ce-  paroxysmes  se  produisent,  le  volume  de  l'urine  qui,  chez  les 
hystériques,  diminue  parfois  dans  des  proportions  énormes,  à  un  momenl 
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donné  augmente  sensiblement;  cette  augmentation  annonce  la  lin  de 
l'accès;  ce  Uni  entraîne  au  dehors  une  foule  de  matériaux  nuisibles  que 
I  ciiidc  de  la  toxicité  du  contenu  vésical  me!  en  évidence.  Il  n'est  pas 
jusqu  aux  impressions  sensorielles  <|iii  ne  soient  capables  d'exercer  une 
action  sur  cette  composition  urinaire;  des  frictions  cutanées,  des  rayons 
lumineux  vivement  projetés  *\w  l'œil,  des  coups  de  feu  tirés  au  voisi- 
nage de  I  (treille,  des  frayeurs  variées,  comme  l'on!  montré,  à  la  suite  du 
professeur  Bouchard,  Capitan  el  Kemadjian-Mihran,  font  parfois  naître 
I  albuminurie. 

Si  on  songe  au  pouvoir  vaso-moteur  du  système  nerveux  capable  de  ce 
chef  de  changer  les  pressions,  les  vitesses,  si  on  invoque  sa  puissance  tro- 
phique  qui  lui  permet  d'altérer  les  éléments  anatomiques  aussi  bien  (pie 
les  plasmas,  parlant  les  albuminoïdes,  on  ne  sera  pas  surpris  d'enregistrer 
toute  une  catégorie  de  modifications  que  ce!  appareil  cérébro-spinal  esl 
apte  à  imprimer  tant  au  rein,  à  ses  cellules,  qu'à  sa  sécrétion.  On  sait, 
par  exemple,  par  les  travaux  de  von  Platters,  de  Zielonko,  qu'un  obstacle 
placé  sur  le  trajet  de  l'uretère,  de  la  veine  ou  de  l'artère  détermine  assez. 
souvent  la  sérinurie;  il  n'est  même  pas  exceptionnel  de  constater  que 
celte  sérinurie  persiste  en  dépit  de  la  suppression  de  cet  obstacle;  il  a 
suffi  de  troubler  la  circulation  de  ce  viscère  pendant  quelque  temps 
pour  léser  d  nue  façon  pins  ou  moins  durable  les  glomérules,  plus  encore 
les  tubuli. 

('.  esl  surtout  en  examinant  les  proportions  comme  les  qualités  de  l'al- 
bumine qu'on  a  jusqu'à  ce  jour,  jusqu'au  moment  où  on  s'est  beaucoup 
préoccupé  de  perméabilité  rénale,  apprécié  l'état  du  parenchyme  de  l'or- 
gane urinaire.  --  Lorsque  cette  albuminurie  est  abondante,  lorsque  celle 
matière  protéique  esl  fortement  granuleuse,  rétractile,  lorsque  simulta- 
nément existent  (\vs  frissons,  de  la  lièvre,  des  douleurs  lombaires,  de 
I  œdème,  de  la  céphalée,  des  troubles  de  la  vue,  etc.,  on  est  en  droit  de 
songer  à  des  lésions  de  l'épithélium.  Si,  au  contraire,  ce  composé  ne 
dépasse  pas  I  gramme,  s'il  se  révèle  d'une  manière  intermittente,  si  le 
cœur  esl  hypertrophié,  le  premier  temps  dédoublé  pins  ou  moins  rem- 
placé par  un  galop  gauche  présystolique,  si  les  vaisseaux  sont  durs,  la 
pression  élevée,  etc.,  les  altérations  sont  alors  plutôt  scléreuses,  fibreuses. 

Mais  ce  sont  surtout  les  cylindres  formés  par  transsudation  ou  exsuda- 
tion, par  fonte  on  fermentation,  par  détritus  cellulaires,  etc.,  qui  sunl 
propres  à  renseigner  ^w  les  modifications  réalisées  dans  l'épaisseur  de 
ce  tissu  du  rein  -.  épilliélianx.  granuleux,  hyalins,  cireux,  graisseux, 
amyloïdes,  on  bien  fibrineux,  globulaires,  bactériens,  etc.,  ces  cylindres 
indiquent  la  prédominance  des  détériorations  glomérulo-tubulaires  de 
nature  inflammatoire  ou  dégénérative,  l'intensité  des  processus  conges- 
lifs.  hémorragiques,  infectieux. 

Lorsque  en  dehors  de  la  sérinurie  ou  en  son  absence  on  observe  de 
vives  souffrances  dorsales,  abdominales,  inguinales,  on  doit  penser  à  la 
lithiase    rénale:    I  apparition   de  dépôts   uratiques,  phosphatiques,   oxaln- 
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riques,  sous  forme  de  sables,  de  graviers,  de  calculs,  confirme  l'existence 
de  cette  lithiase. 

Il  convienl  dans  ces  conditions  il  explorer  physiqucmenl  le  rein  devenu 
quelquefois  le  siège  <l  une  liydronéphrosc,  d'une  détention  qui  dans  cer- 
tains cas  se  vide  par  à-coups;  on  la  dépiste  quelquefois  tirs  1rs  pre- 
mières années,  quand  elle  s  esl  développée  congénitalemcnl  par  suite 
il  un  vice  de  conformation  ;  elle  peul  ;mssi  apparaître;  plus  tard  à  la  suite 
d'une  compression  attribuable  à  une  tumeur  tanl  de  l'abdomen  que  du 
bassin. 

La  cachexie  par  son  teint,  son  amaigrissement  saura  dissocier  les  néo- 
plasmes malins  *\r>  bénins.  —  La  ponction  exploratrice  permettra  de 
faire  la  pari  îles  kystes,  kystes  reconnus  hydatiques  dans  le  cas  ou  les 
fragments  de  parasites  se  glissenl  au  dehors. 

Parfois,  chez  la  femme  surtout,  de  préférence  à  droite,  ecl  examen 
physique  décèle  une  tumeur  |>lus  ou  moins  mobile,  causant  des  crises 
douloureuses  d'intensité  variable.  Qu'on  palpe  alors  l;i  loge  rénale,  on 
la  trouvera  dépressible,  vide  :  on  es!  en  présence  d'une  ectopie  du  viscère 
contenu  à  l'état  normal  dans  cette  loge. 

Ainsi  la  valeur  sémiologique  d  un  examen  Au  rein  ou  de  l'urine 
(•claire  une  Foule  de  questions,  renseigne  sur  les  maladies  de  la  nnlii- 
lion.  sur  les  diallièses.  sur  la  goutte,  le  diabète,  le  rachitisme,  l'ostéoma- 
lacie,  l'oxalurie,  les  lares  rhumatismales,  eczémateuses,  hémorroïdaires, 
migraineuses,  arthritiques;  le  même  examen  fournil  des  notions  rela- 
tives aux  anémies,  à  la  grossesse  ou  encore  t\r^  données  concernant  les 
affections  des  différents  appareils,  du  tube  digestif,  de  ses  annexes,  du 
système  circulatoire,  des  voies  respiratoires,  de  la  peau,  du  névraxe,  de 
l'organe  urinaire,  etc. 

Quand  il  s'agit  de  perturbations  générales  dues  à  un  poison  venu  de 
l'extérieur,  I  analyse  chimique,  fréquemment,  précise  la  nature  du  mal,  en 
décelant  de  l'alcool,  du  mercure,  du  plomb,  du  phosphore,  de  l'arsenic, 
Au  chloroforme,  de  l'atropine,  de  la  morphine,  de  la  strychnine  ;  avant 
même  ces  analyses,  lels  ou  tels  symptôme*  niellent  sur  la  voie  du  dia- 
gnostic :  dans  ce  nombre  figurent  les  gastro-entérites.  C'esl  en  pour- 
suivant ces  recherches  i|n  on  met  en  évidence  Ar^  substances  toxiques 
médicamenteuses  ou  autres,  par  exemple,  la  cantharide,  la  digitale,  la 
quinine,  l'antipyrine,  l'aconit,  les  baumes,  les  sels  de  soude,  de  potasse, 
de  magnésie,  l'acide  salicylique,  l'acétone,  etc.  :  on  saisil  l'importance 
de  la  perméabilité  du  filtre  au  cours  des  empoisonnements.  —  On  peul 
ajouter  à  celle  liste  les  matières  microbiennes,  car  dans  I  infection 
l'urine  aussi  bien  que  le  rein  sont  mis  en  cause. 

Tantôt  la  localisation  sur  ce  viscère  constitue  tout  le  substratum  ana- 
tomique,  comme  dans  les  néphrites  primitives  de  Letzerich,  de  Mircoli, 
d'Œrtel,  de  Mannabery,  etc.;  tantôt  celle  détermination  esl  |>lus  ou  moins 
masquée,  formant  un  simple  épiphénomène  ou  au  contraire  une  vraie 
forme  rénale;  on   rencontre  ces  différentes  néphrites,  au  début  ou  plus 
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mi  moins  tardivement,  dans  une  foule  de  cas,  dans  les  lièvres  éruptives, 
dans  la  varicelle,  la  variole,  la  rougeole,  la  scarlatine,  dans  la  diphtérie, 
la  dothiénentérie,  la  dysenterie,  la  pneumonie,  la  malaria,  dans  les 
typhus,  la  rage,  les  oreillons,  la  morve,  les  septicémies,  dans  les  néphrites 
ascendantes  secondaires  aux  lésions  de  la  vessie,  de  l'urèthre,  de  la 
prostate,  dr^  testicules,  dans  la  tuberculose  ou  la  syphilis  urinaires,  etc. 
-  Le  pus,  ces  lésions  (\rs  testicules,  de  la  prostate,  de  la  vessie,  etc., 
l'ont  songer  à  un  de  ces  processus  ascendants.  On  a  pensé,  avec  Bouchard 
el  Kannemberg,  que  les  microbes  traversent  glomérules  ou  tubuli  pour 
s  éliminer  par  I  urine,  élimination  facilitée  par  les  détériorations  préa- 
lables causées  par  les  toxines.  De  lait  on  découvre  ces  microbes,  d'une 
pari,  dans  ce  contenu  vésical;  d'autre  part,  dans  le  sang,  dans  le  rein, 
quand  la  nécropsie  a  lieu  ou  lorsqu'on  observe  chez  des  animaux.  —  Ce 
passage  confère  à  ce  contenu  vésical  des  attributs  de  contage,  d'infertio- 
sité;  à  cet  égard,  il  importe  de  se  préoccuper  de  son  écoulement:  car  ce 
liquide  peut  difluser  la  maladie.  Or,  en  matière  d'hygiène  publique  on 
est,  en  général,  porté  à  détruire  trop  exclusivement  les  produits  intes- 
tinaux, en  employanl  les  antiseptiques,  la  chaleur,  lépandage,  etc.;  ces 
mesures  sont  excellentes;  toutefois  il  serait  injuste  de  ne  pas  agir  de  la 
sorte  à  l'égard  de  la  sécrétion  rénale. 

Le  volume  de  l'urine  su  hit  parfois  de  brusques  augmentations.  Si 
ces  augmentations  s'accompagnent  d'une  chute  thermique,  d'excès  de 
toxicité,  d'une  coloration  plus  foncée,  etc.,  elles  font  soupçonner  l'appa- 
rition des  phénomènes  qui  constituent  ce  qu'on  appelle  la  crise  terminale 
(\c>  maladies.  —  Tantôt,  à  ce  moment,  prend  lin  une  période  fébrile 
persistant  depuis  trois  semaines,  huit  jours,  quelques  heures  :  c'est  la 
solution  d'une  dothiénentérie,  d'une  pneumonie,  d  un  accès  de  malaria. 
Tantôt  on  voit  pâlir,  diminuer  des  rougeurs  périarticulaires,  des  douleurs 
jusque-là  des  plus  vives  localisées  au  niveau  du  gros  orteil,  souffrances  à 
début  nocturne  :  on  est  en  présence  de  la  cessation  d'un  paroxysme 
goutteux.  — (les  accroissements  de  la  quantité  quotidienne  de  la  sécrétion 
rénale  peuvent  mettre  un  terme  à  une  dyspnée  intense,  à  des  spasmes. 
à  tirs  convulsions  accompagnées  de  perte  de  connaissance,  de  morsures 
de  la  langue  :  c'est  alors  la  polyurie  de  la  crise  d'asthme,  dépilepsie 
mi  d'hystérie. 

dette  polyurie,  en  attirant  l'attention  sur  l'urine,  conduit  parfois  à 
déceler  de  la  glycose,  de  l'albumine  nu  bien  un  excès  d'urée,  d'acide 
phosphorique,  île  chlorures,  etc.  Il  est  vrai  que,  dans  quelques  cas,  chez 
les  pneumoniques»,  par  exemple,  telles  de  ces  substances,  entre  autres 
ces  chlorures,  peuvent  au  contraire  subir  d<'>  diminutions  plus  ou  moins 
considérables. 

Si.  parallèlement  à  la  glycosurie,  on  observe  de  la  polydypsie,  de  la 
polyphagie,  de  l'autophagie,  on  est  mis  sur  la  voie  de  l'existence  du 
diabète  sucré. 

Quant  à  l'albuminurie,  elle  comporte   des   indications   sémiologiques 
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assurément  plus  complexes.  —  Lorsque  la  proportion  de  serine  esl 
minime,  intermittente,  peu  rétractile,  lorsque  dans  le  dépôl  urinairc 
on  décèle  de  distance  en  distance  quelques  rares  cylindres,  on  doil 
songera  la  néphrite  interstitielle;  aussitôt,  en  recherchant  la  valeur  de 
la  pression,  le  galop  présystolique,  le  dédoublement  «ht  premier  bruit, 
I  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  on  tentera  de  justifier  ce  diagnostic. 

Le  plus  ordinairement,  dans  les  néphrites  épithéliales,  If  volume  de 
l'urine  demeure  stationnant-  ou  même  s'abaisse  au-dessous  de  la  normale. 

Le  système  nerveux,  dans  cet  ordre  «le  phénomènes  comme  dans  beau- 
coup d'autres,  intervient  de  bien  îles  manières.  --  Une  émotion,  une 
influence  psychique  ou  encore  une  lésion  <!es  hémisphères,  du  bulbe,  de 
la  moelle,  etc.,  agissent  sur  cette  quantité  urinaire  quotidienne.  Cette 
action  directe  des  centres  provoque  parfois  un  accroissement  notable  du 
volume  de  l'urine  ;  il  est  plus  raie  d'enregistrer  une  telle  augmentation, 
quand  ces  centres  sont  sollicités  par  une  influence  réflexe.  Néanmoins, 
toute  irritation  portant  sur  les  voies  génito-urinaires  peut  se  révéler 
capable  de  déterminer  une  polyurie  plus  ou  moins  marquée;  un  examen 
de  ces  voies,  de  ces  organes,  nous  montre  qu'un  rétrécissement  (le 
l'urèthre,  qu'une  hypertrophie  de  la  prostate,  en  impressionnant  i\v<~  ter- 
minaisons nerveuses,  t\v^  filets  périphériques,  l'ont  intervenir  le  système 
vaso-moteur;  ce  système  met  en  jeu  la  vitesse,  la  pression,  impose  des 
variations,  des  accélérations  ou  des  élévations,  comme  plus  lard  des  ralen- 
tissements ou  des  abaissements. —  l.a  douleur  de  la  colique  hépatique, 
plus  encore  néphrétique,  eu  sollicitant  l'intervention  dv^  réflexes  taris- 
sent quelquefois  I  écoulement  urinaire. 

Il  arrive  qu'on  ne  décèle  aucune  cause  analoiimpie.  toxique,  ner- 
veuse, etc.,  apte  à  expliquer  ce  phénomène;  on  doit  alors  interroger 
les  antécédents  familiaux,  car  il  n  esl  pas  inouï  de  constater  l'intervention 
des  influences  héréditaires.  Parfois,  il  suffit  plus  simplement  de  rechercher 
I  action  de  principes  diurétiques,  de  boissons  abondantes. 

lue  sensible  diminution  des  proportions  aqueuses  de  la  sécrétion 
rénale  conduit  à  examiner  par  quelles  voies  l'eau  a  pu  s'échapper.  - 
Dans  certains  cas  des  sudations  excessives  provoquées  parla  chaleur  de 
I  été,  par  l'exercice,  le  travail  physique  enlrainenl  (\v>  quantités  plus 
ou  moins  considérables  de  celle  eau.  Sortant  par  la  peau,  elle  ne  soustrait 
que  peu  de  toxiques;  aussi,  à  ce  point  de  vue,  convient-il  d'avoir  une 
médiocre  confiance  dans  ces  procédés  de  thérapeutique  réputés  vica- 
riants;  1  litre  amené  à  l'extérieur  par  le  rein  renfermeune  dose  de  poison 
capable  de  tuer  le  kilogramme  de  matière  vivante  en  injectanl  seulement 
in  à  60  centimètres  cultes.  Quand,  au  contraire,  on  se  sert  de  la  sueur, 
il  est  nécessaire  d'introduire  90  à  130;  telle  est.  du  moins.  I  opinion  de 
Queirolo,  de  Mavrojannis  et  Charrin;  seul  le  professeur  Arloing  a  ren- 
contré des  toxicités  plus  élevées  :  à  vrai  dire  la  façon  de  procéder  change 
lc^  résultats. 

I  ne  entérite  intense  accompagnée  de  vomissements,  d  hypothermie,  de 
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collapsus,  de  cyanose,  etc.,  csl  propre  à  supprimer  le  llu\  urinaire;  en 
même  temps  son  existence  contribue  à  mettre  en  lumière  le  diagnostic 
tlf  choléra,  soil  en  ras  <l  épidémie,  tin  choléra  asiatique  véritable,  soit 
dans  d'autres  circonstances,  <ln  choléra  sporadique  ou  infantile. 

Si  cette  anurie  s'accompagne  de  dyspnée,  d  anasarque  des  membres 
inférieurs,  de  développemenl  abdominal,  d  ascitc,  on  csl  en  droit  de 
suspecter  tantôl  le  cœur,  don!  I  auscultation  révèle  des  arythmies  régu- 
lières ou  irrégulières,  tantôt  le  foie,  plus  encore  une  oblitération  portale, 
si  l'épanchemenl  prédomine  dans  le  péritoine  :  les  principes,  qui  norma- 
lement s'éliminenl  par  les  glomérules,  passent  en  quelque  sorte  dans  le 
lissu  cellulaire  ou  les  cavités  séreuses. 

Parfois,  la  suppression  de  la  sécrétion  rénale  est  assez,  brusque;  elle 
survient  <'ii  même  temps  que  I  hypothermie,  <|u  un  collapsus  pins  ou 
moins  prononcé;  dans  ces  conditions,  elle  aiguille  les  investigations 
dans  le  sens  d'une  perforation  intestinale,  d  une  péritonite  aiguë,  d'un 
étranglement  interne,  d'une  hémorragie  <|tii  demeure  localisée  dans  un 
\  iscère,  dans  tm  appareil. 

Lorsqu'on  observe  parallèlement  des  tophus,  des  déformations  articu- 
laires, on  incrimine  aisément  I  ischurie  goutteuse.  -  -  Dans  d'autres 
circonstances,  la  constatation  des  stigmates  sensitifs  ou  sensoriels  permet 
de  suspecter  une  névrose  :  I  hystérie. 

Iles  proportions  excessives  de  certains  composants,  de  I  urée,  par 
exemple,  entraînent  fréquemment  i\^<  oscillations  dans  le  volume  des 
urines  des  vingt-quatre  heures;  souvent  ces  oscillations  se  produisent 
dans  le  sens  d'un  accroissement . 

La  constatation  de  ces  phénomènes,  en  particulier,  celle  de  I  azoturie 
introduit  d'ailleurs  d'intéressantes  données  sémiologiques.  —  Si  l'ali- 
mentation, de  préférence  I  alimentation  carnée,  est  exagérée,  il  est 
naturel  de  retrouver  trop  de  cendres,  puisqu  on  a  usé  d  une  trop  consi- 
dérable quantité  de  combustible.  —  Des  digestions  lentes,  pénibles,  une 
entérite  intermittente,  un  foie  volumineux,  congestionné,  irrité,  conser- 
vant son  parenchyme  relativement  intact,  mettent  l'observateur  sur  la 
voie  d'une  azoturie  gastrique,  intestinale  ou  hépatique.  — Quand,  avec  Cel 
excès  d'urée,  on  enregistre  un  amaigrissement  prononcé,  de  la  séche- 
resse de  la  peau,  une  atonie  marquée,  une  excitabilité  nerveuse  accen- 
tuée, on  e>t  porté  à  accuser  I  affection  appelée  diabète  azoturique;  ce  dia- 
bète devient  phosphaturique,  inosurique,  insipide,  lorsque  l'augmenta- 
tion, <'ii  dehors  des  symptômes  généraux,  de  l'affaiblissement,  des 
modifications  sécrétoires,  etc.,  porte  sur  les  sulfates,  sur  PhOs,  sur  l'ino- 
nde ousur  l'eau  de  I  urine.  Dansées  conditions,  le  volume  des  vingt- 
iiuatre  heures  est  en  général  supérieur  à  la  moyenne,  mais  cet  accrois- 
sement n  a  rien  de  nécessaire. 

Plus  d'une  fois,  en  même  temps  que  ces  accroissements  de  l'un  t\r> 
éléments  de  la  sécrétion  rénale,  on  note  ^\rs  phénomènes  bulbaires,  des 
arythmies  respiratoires  ou  cardiaques,  ^\r>  vomissements  survenant  sans 
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effort,  des  céphalées  occipitales  :  il  convient  alors  d'accuser  une  tumeur 
cérébrale,  des  processus  non  plus  idiopathiques,  essentiels,  nuis  bien  des 
déterminations  secondaires,  symptomatiques,  consécutives  aux  altérations 
du  névraxe;  ces  déterminations  peuvenl  aussi  se  rattacher  à  des  modifi- 
cations humorales,  à  la  diminution  de  l'alcalinité,  aux  tares  digestives, 
osseuses,  au  rachitisme,  à  l'ostéomalacie,  surtout  s'il  s'agit  de  phospha- 
turie,  aux  perturbations  respiratoires,  cutanées,  circulatoires,  à  divers 
agents  infectieux,  médicamenteux,  etc. 

L'injection  d'une  série  de  toxines  est  en  effel  capable  de  provoquer 
l'azoturie,  plus  rarement  des  variations  propres  aux  phosphates,  aux 
chlorures;  ;mssi  n'est-il  pas  exceptionnel,  au  cours  des  fièvres,  de  voir 
survenir  des  anomalies  de  ce!  ordre. 

Les  iodures,  les  matières  minérales,  différents  composés  sont  propres 
à  modifier  la  nutrition,  à  lui  imposer  une  indéniable  accélération  :  c'est 
même  grâce  à  ces  attributs  que  des  principes  spéciaux,  Kl  par  exemple, 
sont  utilisés  avec  succès  pour  améliorer  peu  à  peu  certains  états  ratta- 
chés à  l'arthritisme,  à  la  bradytrophie. 

A  la  vérité,  le  rôle  du  rein  lui-même  semble  médiocre  dans  la  genèse 
de  ces  a/.oturies  :  nu  net  plus  au  temps  où  Ton  croyait,  axant  (iréhant. 
que  l'urée  se  fabrique  au  niveau  i\(^  glomérules  nu  i\m  tubuli.  Aussi  ces 
variations  «le  l'urée  trahissent-elles  i\vs  oscillations  dans  le  taux  des 
échanges;  surélevé  dans  certains  cas.  ce  taux  se  trouve  abaissé  dans  d'au- 
tres conditions,  spécialement  quand  il  y  a  anazoturie  comme  chez  les 
cachectiques,  les  inanitiés,  etc. 

In  simple  examen  à  l'œil  nu  peut  suffire  à  dégager  des  renseignements 
utiles  pour  asseoir  le  diagnostic.  C'esl  qu'en  effet  l'urine  offre  parfois  une 
coloration  plus  ou  moins  rouge;  il  importe  dans  ces  conditions  de  préciser, 
de  voir  s'il  s'agit  d'urobilinurie ou  d'hémaphéisme,  c'est-à-dire  de  désor- 
dres intestinaux  soit  hépatiques,  soif  sanguins,  d'examiner  si  on  n'est  pas 
lout  simplement  en  présence  <l  ingestion  de  rhubarbe,  de  séné,  de  ver- 
inout.  s'il  ne  s'agit  pas  dune  teinte  atlrihuahlo  à  une  lare  de  la  glande 
biliaire,  parfois  à  une  déglobulisation  rapide. 

Le  sang  franchit  le  rein  en  nature  ou  privé  de  ses  éléments  figurés. 
Dans  le  premier  cas.  il  faut  tout  d'abord  établir  son  lieu  d'origine,  savoir 
s'il  vient  du  rein  lui-même,  de  l'uretère,  de  la  vessie  ou  de  l'urèthre.  Or, 
quand  l'hémorragie  s'esl  produite  dans  le  conduit  uréthral,  ce  sang  appa- 
raît au  débul  de  la  miction:  il  est  au  contraire  intimement  mélangea 
I  urine  lorsque  1  extravasation  s'est  l'aile  dans  le  parenchyme,  les  calices 
ou  les  bassinets  ;  si  l'épanchemenl  a  eu  lieu  au  niveau  du  bas-fond  vési- 
cal,  sa  sortie  coïncide  de  préférence  avec  la  lin  de  cette  miction. 

I  ne  vive  douleur  siégeant  dans  l'hypocondre,  s'irradianf  dans  laine. 
les  cuisses,  un  étal  apyrétique.  i\i'^  nausées,  etc..  tendent  à  révéler  une 
colique  néphrétique  causée  par  i\n  sable,  des  graviers,  de-  calculs  :  la  con- 
sistance, la  couleur,  l'analyse  de  ces  corps  révéleront  leur  nature  d'urates, 
d  oxalates,   de   phosphates,  etc.    —  Si    on   constate   «pie  le  revêtement 
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externe  fonctionne  mal,  on  est  en  droit  de  soupçonner,  comme  dans  le 
cas  de  brûlures  ou  de  coup  de  froid,  on  raptus,  une  intense,  une  pro- 
fonde congestion  attribuable  à  une  sorte  <l<'  refoulement  <l<-  la  unisse  san- 
guine. L'interrogatoire  se  borne  quelquefois  à  déceler  qu'il  y  a  eu 
choc,  traumatisme;  par  suite  il  conduit  à  penser  à  une  déchirure  du 
lis>n.  -  L'existence  de  cylindres  révélateurs  dans  le  dépôt  d'une  urine 
louche,  («dorée,  peu  abondante,  appartenant  à  un  individu  qui  frissonne. 
qui  a  58  à  10°,  < 1 1 1 i  se  plaint  de  douleurs  lombaires,  de  céphalées,  de 
troubles  de  la  vue,  toutes  ces  constatations  mettent  en  lumière  le  débul 
d'une  néphrite  aiguë  hémorragique.  —  Tantôt  celle  néphrite  évolue  iso- 
lément, d'une  façon  primitive,  idiopathique  ;  tantôt  elle  est  secondaire  à 
une  fièvre,  le  pins  souvent  à  la  variole,  à  la  scarlatine,  à  la  malaria,  au 
typhus,  pins  rarement  à  une  affection  provoquée  par  des  parasites  spé- 
ciaux,  aux  distomes,  la  bilharzia,  par  exemple.  Dans  ces  circonstances, 
on  peut  retrouver  ces  parasites,  connue,  dans  d'antres  conditions,  des 
bactéries  pathogènes  au  sein  du  contenu  vésical  :  il  faut  avoir  soin  de  le 
l'aire  déposer. 

Une  hématurie  es!  donc  propre  à  révéler  une  localisation  uréthrale, 
vésicale,  urétérale,  rénale,  une  simple  lare  physique,  un  trainna,  une 
déchirure  par  un  corps  étranger  contenu  dans  les  voies  nrinaircs;  elle 
démasque  égalemenl  une  inflammation  rénale,  une  infection,  une  maladie 
causée  par  des  parasites  spéciaux,  une  perturbation  circulatoire,  etc.  — 
Ce  même  symptôme,  accompagné,  au  moment  des  mictions,  de  ténesme, 
de  vomissements,  d'entérite,  etc.,  oblige  à  rechercher  une  cystite,  une 
pyélite,  un  empoisonnement  par  la  cantharide,  par  l'arsenic,  etc.  —  Un 
état  cachectique  porte  à  explorer  la  région  lombaire  pour  s'assurer  de 
l'existence  ou  de  l'absence  d'une  tumeur,  d'un  cancer,  cause  de  la  sortie 
du  sanii  qu'on  vient  d'observer;  ce  même  état,  s'il  se  produit  des  pous- 
sées fébriles,  des  crises  de  sueurs  nocturnes,  des  accès  de  dyspepsie,  de 
toux  sèche,  etc.,  doit  amener  à  suspecter  la  tuberculose,  à  examiner  le 
liquide  expulsé,  à  l'inoculer,  à  isoler  le  bacille  de  kocb. 

Dans  le  cas  où  en  apparence  le  rein  esl  intact,  où  on  ne  découvre  ni 
intoxication,  ni  infection,  ni  parasitisme,  ni  violences  extérieures,  dans 
le  cas  où  mi  ne  trouve  ni  cardiopathies,  ni  troubles  vaso-moteurs,  ni  phé- 
nomènes supplémentaires,  ni  adultérations  néoplasiques,  on  est  en  droit 
de  s'enquérir  du  fonctionnement  du  foie,  d'une  influence  héréditaire,  de 
l'hémophilie,  du  scorbut,  etc.;  chez  le  nouveau-né,  il  convient  de  songer 
a  la  tubulhématie. 

On  voit,  en  somme,  la  haute  valeur  sémiologique  de  ces  hématuries; 
si  l'extravasation  se  limite  à  l'hémoglobine,  celte  valeur  est  peut-être  plus 
restreinte.  Cette  matière  (-(dorante  peut  passer  d'une  façon  intermit- 
tente, sous  l'influence  du  froid,  au  travers  (\r^  glomérules;  ce  passage 
s'accompagne  d'une  sensation  de  soif,  d'accélération  cardiaque,  respi- 
ratoire, de  frissonnement,  de  douleur  lombaire-,  puis  la  miction  fail 
apparaître  une  urine  colorée,  rougeâtrc,  dépourvue  de  globules,  soit  que 
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les  hématies  subissenl  leur  dissolution  dans  le  rein,  comme  l'onl  soutenu 
Harley,  Stephen,  Mackenzie,  Lépine,  etc.,  soi!  que,  suivanl  l!o;is.  Ponfick, 
Muni,  etc.,  cette  dissolution  se  produise  dans  le  sang. 

Quelques  renseignements  suffisent  j  >;i  il\  »  i  -  pour  mettre  sur  la  voie  de 
l'action  dun  poison,  Ici  que  l'arsenic,  l'iode,  le  mercure,  la  nitro-benzine, 
le  naphtol,  certains  acides,  etc.  :  ces  principes  sont  capables  de  Faire  varier 
l'isotonie,  tic  provoquer  en  quelque  sorte  la  sortie  de  la  matière  colorante 
hors  du  globule. 

Ou  trouve  (huis  l'organisme  des  substances  qui  agissenl  de  semblable 
façon  :  des  éléments  empruntés  à  l;i  bile,  à  la  sécrétion  sudorale  déterminent 
quelquefois  cette  dissociation  ;  nu  cours  de  recherches  que  j'ai  poursuh  ies 
avec  Mavrojannis  relativement  à  la  toxicité  de  la  sueur,  j'ai  noté  ce  phé- 
nomène à  la  suite  d'injections  infra-veineuses  de  doses  en  général  consi- 
dérables de  la  sécrétion  sudorale;  seul  Arloing,  contrairement  à  Queirolo, 
à Rôhrig,  etc. ,  a  obtenu  avec  celte  sécrétion  cutanée  des  accidents  qui  se 
développaient  alors  que  l'animal  n'avait  encore  reçu  que  de  minimes  pro- 
portions. H  est  vrai  que  cette  toxicité,  comme  celle  de  beaucoup  de  pro« 
duits,  est  soumise  à  une  infinité  de  causes  de  variations. 

Dans  les  pays  chauds  nu  voit  parfois  l'urine  revêtir  un  aspect  blanchâtre, 
laiteux:  en  présence  de  celte  cliyluric,  il  faut  songer  à  certains  parasites, 
à  la  tilaire,  à  la  hilharzia.  Dans  les  climats  tempérés  cet  aspect  conduil 
à  déceler  de  la  graisse;  ces  urines  laiteuses,  cliyleuses,  huileuses,  cette 
héniato-chylurie  sont  choses  beaucoup  plus  rares;  tout  au  plus  ohservc- 
t-on.  au  cours  du  mal  de  Bright  ou  de  quelques  intoxications,  i\vs  phéno- 
mènes de  lipurie,  d'élaïurie.  etc. 

La  spermatorrhée  suffit,  dans  quelques  circonstances,  à  donner  au 
liquide  urinaire  un  aspect  louche,  aspect  assez  rare  d'ailleurs  dans  l'en- 
semble des  laits;  dans  ces  conditions  un  simple  examen  microscopique 
éclaire  le  diagnostic  ;  déjà  même  on  est  en  droit  de  soupçonner  cette  cause, 
quand  le  changement  se  produit  à  l'heure  Ac>  efforts,  de  la  défécation  ou 
bien  lorsqu'on  enregistre  un  étal  nerveux  particulier,  (\v<  préoccupations, 
de  véritables  troubles  psychiques,  nue  neurasthénie  plus  ou  moins  pro- 
noncée. 

Après  les  repas  l'urine  contient  de  temps  à  autre  i\c<  peptones  que  le 
réactif  de  Tanret,  par  exemple,  décèle  sous  forme  d'un  précipité  blanchâtre, 
tandis  que  la  chaleur  les  dissout.  —  En  présence  de  cette  constatation  on 
doit  tout  d'abord  se  demander  s'il  n'y  a  pas  eu  excès  dans  la  genèse  de  ces 
composés, autremenl  dit  si  l'alimentation  carnée  n'a  pas  été  par  trop  pré- 
dominante. Dans  le  cas  où  la  réponse  demeure  négative,  l'attention  se 
porte  du  côté  du  lôie,  (le  l'estomac,  de  l'intestin,  organes  dont  les  tares 
fonctionnelles  provoquent  de  temps  à  autre  ce  passage  des  peptones  :  on 
doit  accuser  une  transformation  insuffisante  ou  une  dialyse  trop  aisée. 

L  infection,  les  septicémies,  d'après  Maccabrani,  Grecco,  facilitent  cette 
peptonurie;  Heuscr  a  signalé  ce  phénomène  dans  la  scarlatine;  mais  ce 
sont  surtout  certaines  déterminations  qui  se  révèlent  spécialement  effi- 
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caces;  tels  son!  les  loyers  de  suppuration,  dans  les  os  ou  ailleurs,  les 
épanchements  dans  les  cavités  séreuses,  surtoul  ceux  qui  sont  puru- 
lents, ehyliformes,  graisseux  :  la  richesse  en  leucocytes  influence  les  pro- 
portions tic  ces  principes,  comme,  du  reste,  l'ont  vu  VonJaksch,  Maixner, 
Wassermann,  el<'.  Ajoutons  (jne,  chez  des  personnes  bradytrophiques 
plutôt  que  chez  d'autres,  Moreigne  a  signalé  des  degrés  variables  de  cys- 
tinurie. 

Lorsqu'on  examine  systématiquemenl  l'urine,  tantôt  après  les  repas, 
tantôt  après  une  marche,  un  travail  physique  ou  intellectuel,  tantôt  encore 
après  le  séjour  au  lit,  après  an  changement  de  position,  etc.,  il  arrive 
qu'on  découvre  de  minimes  proportions  de  serine  :  c'est  ce  qu'on  a  appelé 
l'albuminurie  normale,  physiologique,  a  minium,  etc. 

Je  ne  pense  pas  qu'il  l'aille  conclure,  avec  Lecorché  et  Talamon,  que 
fatalement  le  rein  est  lésé.  On  conçoit  difficilement  une  altération,  une 
porosité  trop  grande  se  manifestant,  par  exemple,  à  deux  heures  de 
l'après-midi,  à  huit  heures  du  soir,  disparaissant  à  onze  heures  ou  à 
-i\  heures!  Il  me  semble  plus  simple  d'invoquer  des  variations  de  vitesse, 
de  pression:  d'un  côté  ces  variations  surviennent  à  la  suite  des  efforts 
ou  de  l'alimentation;  de  l'autre,  l'expérience  proclame  leur  influence 
en  pareille  matière.  De  plus,  dans  certaines  circonstances,  des  modifi- 
cations dyscrasiques,  plus  pu  moins  analogues  à  celles  qu'on  détermine 
en  changeant  la  teneur  du  sang  en  eau,  en  matières  minérales,  en 
albumine,  peuvent  intervenir  dans  la  genèse  de  la  sérinurie;  or,  la 
digestion,  surtout  une  digestion  défectueuse  en  raison  des  tares  hépa- 
tiques, intestinales,  etc.,  est,  propre  à  faire  apparaître  des  changements 
comparables  à  ces  modifications  et  même  celte  anomalie  de  l'albumi- 
nurie régulière,  dont  le  développement  se  trouve  facilité  par  l'action  de 
l'hérédité. 

Toutes  les  considérations  formulées  tendent  à  montrer  la  large  part 
d'influence  réservée  au  fonctionnement  de  l'appareil  rénal,  aux  variations 
de  la  composition  urinaire  dans  la  réalisation  d'une  foule  de  phénomènes 
qui  se  déroulent  dans  l'organisme.  Néanmoins,  en  dépit  de  l'étendue  de 
ce  rôle,  on  comprend  plus  facilement  celte  influence,  si  on  étudie  les 
propriétés  du  contenu  vésical,  si,  en  invoquant  à  la  fois  la  clinique  et 
l'expérimentation,  on  met  en  lumière  la  portée  d'une  série  de  faits  parti- 
culiers. 

C'est  ainsi  que  tout  récemment  Winter  a  examiné  les  oscillations  de  la 
concentration  moléculaire  (\r>  humeurs,  plus  spécialement  des  urines;  il 
i,  mis  en  jeu  la  méthode  de  Raoult,  autrement  dit  la  crypscopie,  la 
recherche  du  point  de  congélation.  Les  cellules  de  l'économie  ne  sont,  en 
effet,  d'après  de  Vries,  que  des  vases  à  parois  semi-perméables;  un  chan- 
gement réalisé  dans  la  teneur  en  molécules  de  l'une  de  ces  cellules  se 
transmel  aux  éléments  voisins  solides  ou  liquides. 

(In  sait   également    que   le  professeur   Bouchard,   se  plaçant  à   d  autres 

Qts  de  vue,  a  demandé  à  ce  procédé  des  renseignements  sur  la  nutri- 
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iinii  envisagée  <l  une  luron  toute  spéciale,  sur  la  grosseur  des  molécules, 
en  particulier  des  molécules  protéiques,  etc. 

La  sécrétion  rénale  peul  en  somme  traduire  dans  une  certaine  mesure 
1rs  anomalies  survenues  dans  les  plasmas;  si  composition  esl  des  | >l u> 
complexes;  elle  comprend,  d'une  part,  «1rs  matières  minérales,  des  chlo- 
rures, des  sulfates,  tirs  phosphates,  «1rs  sels  ammoniacaux,  d'autre  parts 
des  produits  organiques,  de  l'urée,  «1rs  principes  extractifs,  <lrs  pigments, 
des  acides  divers,  <lrs  bases  alloxuriques,  des  corps  aromatiques,  der 
albumines,  etc.;  cette  multiplicité  d'éléments  fait  que  les  différents  crou- 
pes de  substances  ont,  dans  rc  liquide  d'excrétion,  un  ou  plusieurs  repré- 
sentants :  1rs  composés  li\rs.  stables,  se  trouvent  juxtaposés  à  des  élé- 
ments i|ni  sont  |>lus  ou  moins  volatils. 

D'un  autre  côté,  ces  matériaux  dérivenl  en  grande  partie  non  pas  de 
la  glande,  mais  Ai>  la  profondeur  tirs  tissus,  apportant  en  quelque  sorte 
avec  eux  1rs  perturbations  ressenties  par  ers  lissns.  Un  reste,  la  créatine, 
laxanthine,  etc.,  augmentent  quand  les  échanges  nutritifs  ne  suivent  |>as 
leur  cours  normal;  1rs  chlorures  subissent  l'influence  des  aliments;  1rs 
phénols-sulfates  oscillent  avec  1rs  putréfactions  intestinales,  etc.,  etc.  — 
A  d'autres  points  de  vue,  le  système  nerveux  impose  son  action  ;  si  la  des- 
truction du  bulbediminue  la  pression  sanguine  dans  le  parenchyme  rénal, 
restreint  le  débit  de  l'artère  en  même  temps  que  le  volume  tirs  urines  des 
vingt-quatre  heures,  par  contre  la  section  tirs  nerfs  qui  vont  à  ce  paren- 
chyme l'ail  augmenter  et  ce  débit  et  ce  volume.  —  L'appareil  circula- 
toire intervienl  aussi,  la  compression  tir  l'artère  qui  se  rend  an  rein, 
l'affaiblissement  du  myocarde  réduisent  la  tension  sanguine,  avec  elle  la 
formation  <lr  l'urine;  par  contre,  la  digitale  suscite  tirs  augmentations. 

En  présence  de  ces  données  on  conçoit  plus  aisément  1rs  relations  de 
cel  organe  et  de  la  nutrition.  D'ailleurs,  Ebstein,  Marchai,  tout  au  moins 
à  un  certain  niveau  <lr  I  échelle  tirs  êtres  vivants,  mil  mis  en  lumière  1rs 
rapports  de  ce  viscère  et  <lr  l'acide  urique  au  point  de  vue  <lr  l'excrétion 
de  ce  corps;  Sertoli  soutient  qu'au  cours  <lrs  néphrites  parenchymateuses 
l'acide  hippurique,  que  Wohler  fait  varier  en  administrant  «les  végétaux, 
tend  à  s'accroître;  l'ope  enseigne  que  l'élimination  des  corps  alloxu- 
riques n'est  pas  sans  influencer  le  nombre  des  cellules  blanches; 
Bogdanow,  Berezowsk}  estiment  que,  chez  1rs  biïghtiques,  1rs  leucocytes 
diminuent  :  I  ghetti,  Hughes,  Carter  pensent  qu'une  foule  de  produits  sont 
retenus  dans  les  humeurs,  soit  à  la  suite  d'un  manque  de  perméabilité 
des  glomérules  ou  tics  tubes  contournés,  soit  encore  >j,\îut'  aux  modifi- 
cations imposées  aux  lions,  on  an\  mutations  nutritives,  (les  processus 
rappellent  ce  qui  se  passe,  quand  on  introduit  dans  l'organisme  une  toxine 
vaccinante;  ce  u'esl  point  cette  toxine  qui  va  permettre  à  l'économie 
de  résister,  ce  sont  les  produits  bactéricides  ou  antitoxiques,  ce  sont  le> 
activités  phagocytaires,  autrement  dit  ce  sont  Af>  modifications,  œuvre 
île-  cellules  impressionnées  par  ces  toxines  réputées  vaccinantes. 

Il  est  aisé  de  prouver  que  le  rein  ou  mieux  sa  sécrétion  sont  capables 
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d'agir  sur  la  pluparl  des  grands  appareils.  Quand,  par  exemple,  on  injecte 
de  l'urine  ou  plutôl  l'extrait  soluble  dans  l'alcool,  on  l'ail  apparaître,  en 
dehors  du  coma  ou  de  la  somnolence,  le  phénomène  de  la  salivation;  il 
csl  rare  d'observer  ce  phénomène  lorsqu'on  use  du  contenu  vésical  en 
nature  :  cependant  j'ai  pu  constater  celle  particularité  en  faisant  pénétrer 
ce  contenu  recueilli  chez  un  nouveau-né.  D'autre  pari,  la  clinique  nous 
apprend  que  parfois  les  urémiques  offrent  celle  salivation,  dont  la  thèse  de 
Mont  ici-  rapporte  plusieurs  observations  de  cet  ordre;  même  il  n'est  pas 
exceptionnel  devoir  le  désordre  local  aller  jusqu'à  la  stomatite  urémique. 

Des  accidents  plus  fréquents  portent  sur  la  muqueuse  gastro-intestinale 
traversée  par  nue  foule  de  corps  que  l'imperméabilité  rénale  retient  dans 
l'économie;  en  s'éliminanl  ces  corps  provoquent  de  la  congestion,  des 
ulcérations,  absolument  à  la  façon  des  toxines  déposées  dans  la  circulation. 
Comme  ces  toxines  également,  ces  substances  sont  aptes  à  engendrer  des 
processus  scléreux,  surtout  si  leur  influence  se  poursuit  pendant  long- 
temps :  Lefas  a  signalé  des  pancréâtites  interstitielles  développées  dans 
ces  conditions. 

Il  n'est  peut-être  pas  sans  intérêt  de  rappeler  que  Gouget,  en  injectant 
des  doses  croissantes  d'urine  sous  la  peau  des  lapins,  a  constaté  des 
signes  manifestes  d'entérite  muco-membraneuse.  De  mon  côté,  avec 
Ostrowsky,  j'ai  vu  ces  phénomènes  survenir  chez  ces  animaux  conta- 
minés par  des  cultures  d'oïdium  albicans  placées  dans  les  veines.  Il 
semble  que,  dans  certains  cas,  cette  entérite  soit  attribuable  à  des 
poisons  d'origine  organique  ou  parasitaire  passant  au  travers  de  la 
muqueuse. 

On  peut  discuter  les  mécanismes  qui  préparent  les  modifications  car- 
diaques; toutefois  on  ne  saurait  nier  les  rapports  existant  entre  le  cœur 
ci  le  rein.  Pourtant  il  ne  faut  pas  exagérer  et  penser  qu'il  n'y  a  pas 
d'hypertrophie  ventriculaire  sans  évolution  fibreuse  de  ce  tissu  rénal; 
chez  des  nourrissons,  en  particulier  chez  ceux  qui  sont  nés  de  mères  ma- 
lades, infectées,  on  trouve  parfois  des  myocardes  épaissis,  alors  que  les 
zones  glomérulo-tubulaires  sont  indemnes  de  sclérose. 

C'est  peut-être  le  système  nerveux  qui  ressent  le  plus  souvent  l'influence 
des  anomalies  fonctionnelles  de  l'appareil  urinaire.  —  Gabbi,  de  Grazzia, 
au  chu-  de  recherches  sur  l'urémie  expérimentale,  ont  décelé  des  lésions 
cellulaires  au  niveau  des  hémisphères;  Furstner,  en  saupoudrant  ces  hé- 
misphères avec  de  la  créatinine,  a  vu  le  myosis  se  développer;  Bischoff 
a  décrit  avec  détail-  les  ps\ choses  des  brightiques,  montrant  ainsi  la 
nécessité  absolue  de  rechercher  toute  cause  d'intoxication  chez  les  sujets 
soupçonnés  d'aliénation  mentale;  Bloch,  Hirschfeld,  Sacerdotti,  Ottolen- 
M,  etc.,  ont,  de  leur  côté,  décril  des  tares anatomiques  ou  fonctionnelles 
dans  les  éléments  des  couches  corticales;  Lapinsky  a  vu  ces  actions  <\cs 
composés  urinaires  relatives  au  névraxe  s'étendre  à  la  périphérie  et  créer 
des  névrites. 

L'influence  du  rein  ou  mieux  *\r<  composés  de  l'urine  sur  le  tégument 
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externe  esl  chose  bien  connue;  en  dehors  des  érythèmes,  des  dermatites 
congestivcs,  ona  enregistré  des  accès  de  prurigo,  des  poussées  de  vili- 
li^o.  des  crises  d'acroparesthésie,  autrement  dit  des  paroxysmes  de  four- 
millements, de  troubles  sensitifs  localisés  aux  extrémités:  ces  troubles, 
en  dehors  des  dais  névropathiques,  dérivent  le  |»lus  souvenl  < l<"  processus 
toxiques. —  PourReichel,  la  peau  soumise  à  l'action  des  poisons  urinaires 
perd  sou  pouvoir  d'absorption;  c'est  ainsi  que  du  liquide  injecté  dans 
les  mailles  du  derme  disparaîl  lentement,  donnée  propre  à  expliquer  les 
œdèmes  du  brightisme;  à  dire  vrai,  la  richesse  en  matières  minérales, 
les  variationsde  l'hydraulique,  de  l'osmose  conservent  leur  pari  d  influence. 
—  Dieballo,  Kulliy  ont  tenté  d'établir  une  sorte  de  roulement  entre  ces 
œdèmes,  d'une  part,  et,  d'autre  part,  l'albuminurie  el  I  Indienne. 

Pope  signale  les  relations  entrevues  entre  la  sortie  des  corps  alloxu- 
riques  et  l'hyperleucocytose ;  la  pathogénie  de  ces  anomalies  est  vraisem- 
blablement complexe;  elle  relève  de  plusieurs  processus.  —  Gaglio  rap- 
porte à  l'irritation  de  leurs  éléments  les  épanchements  qui  se  produisent 
dans  les  séreuses;  de  l'ail  on  a  pu  déceler,  dans  ces  épanclieinenls.  du 
salicylate  de  soude,  divers  corps  injectés  sous  la  peau  ou  dans  le  sang. 
Ces  données  sont  grosses  de  conséquences,  car  elles  font,  en  partie 
comprendre  comment  (\rs  synovites.  (\rs  pleurésies  peuvent  être  stériles. 
Rubinowitch,  en  découvrant  des  altérations  de  la  moelle  des  os  chez  les 
urémiques,  a  permis  d'expliquer  les  modifications  signalées  dans  la  coin- 
position  du  sang. 

En  définitive,  les  phénomènes  observés  chez  les  rénaux  sont  de  divers 
ordres;  les  modifications  enregistrées  comme  provenant,  pour  une  part 
tout  au  moins,  de  l'influence  i\\i  système  urinaire  sont  à  la  fois  nom- 
breuses et  disparates;  ces  modifications  relèvent  du  rein  considéré  à  titre 
de  glande  externe:  il  en  est  qui  semblent  plutôt  s'expliquer  grâce  aux 
nouvelles  conceptions. 

De  l'ait,  dans  ces  derniers  temps,  la  notion  de  glande  interne  a  été 
appliquée  à  cet  appareil  rénal;  Brown-Séquard  généralisant  son  opinion 
a  soutenu  (pie  ce  tissu  fournit  un  extrait  propreà  calmer  les  accident-  du 
brightisme. 

A  cet  égard,  il  est  juste  de  reinanpier  que  le  de  de  développement, 

la  structure  i\{^  épithéliums,  (\r^  tubes  contournés,  etc.,  portent  à  envi- 
sager ces  éléments  comme  formant  un  véritable  parenchyme  glandulaire. 
Le  glomérule  avec  l'enroulement  de  ses  vaisseaux,  avec  son  bouquet  de 
capillaire-,  avec  sa  paroi,  avec  son  double  système  porte,  etc.,  semble  l'ail 
pour  faciliter  purement  et  simplement  la  dialyse,  dont  l'accomplisse- 
ment réclame  (\r>  conditions  de  \ilesse.  dépression  qui  dan-  I  espèce 
ne  l'ont  pas  défaut;  aussi  Ludwig  pense-t-il  que  les  composants  de  I  mine 
passent  tous  t\u  sang  pour  ainsi  dire  à  l'extérieur  au  niveau  de  ce-  anses. 
Toutefois,  Bowmann,  Heidenhain  estiment  «pie  ce  mécanisme  n'est  pas 
aussi  rudimentaire.  Sans  doute  les  principes  aqueux  sortent  en  ce  point, 

retenus,    collectés  en    ipielipie   sorle   par   la    capsule  qui  jolie    le    rôle    de 
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l'enveloppe  de  la  bougie  Chamberland  ;  néanmoins,  quand  on  observe 
avec  détails,  bien  des  matières  solides,  telles  que  l'urée,  paraissent 
s'évader  à  la  hauteur  des  tubuli.  Si.  en  effet,  on  recherche  le  chemin 
suivi  par  de  l'indigo  ou  divers  carminates  d'ammoniaque,  de  soude,  etc., 
on  retrouve  ces  corps  traversant  ces  épithéliums  si  manifestement  glan- 
dulaires par  leur  forme,  leur  aspect,  leur  structure,  par  les  changements 

déterminés   par   le  fonctioi meut.  L'inanition,   le  jeûne  absolu,  font 

diminuer  les  dimensions  (\c^  cellules,  dont  les  noyaux,  d'après  Kiana, 
passent  de  ir>  ;;.<•.  à  M  ou  12  ;j.c:  par  contre,  un  excès  de  travail  com- 
parable à  celui  qu'impose  au  viscère  urinaire  la  polyurie  glycosurique 
les  conduit,  suivant  une  règle  générale,  à  une  hypertrophie  plus  ou 
moins  marquée;  rémission  de  houles  sarcodiques,  le  rejet  de  produits 
granuleux  passant,  d'après  Trambusti,  dans  des  sortes  de  canaliculcs 
1res  Qns  plaies  sur  le  bord  externe  des  épithéliums  des  tubuli,  munis  de 
parois  contractiles,  rendent  les  analogies  de  ce  revêtement  et  des  éléments 
anatomiques  des  vraies  glandes  de  plus  en  plus  intimes. 

Du  reste,  si,  avec  Munk,  avec  Bunge,  on  soumet  le  rein  à  des  circula- 
lions  artificielles constate  que  le  liquide  fourni  diffère  du  sang,  qu'il 

contient  de  l'acide  hippurique,  etc.  D'autre  part,  quand  Nussbaum  intro- 
duit certains  matériaux  dans  la  circulation  rénale  d'une  grenouille  dont 
l'artère  glomérulaire  est  liée,  il  voit  ces  matériaux  s'éliminer  dans  ces 
tubes  contournés  qui  affectent  les  sinuosités  de  certains  canaux  sécréteurs, 
qui,  avec  leur  cuticule,  leur  rebord  en  brosse  ressemblent  à  ceux  d'où 
s'échappenl  la  sueur  ou  la  matière  sébacée;  en  transportant  celte  liga- 
ture de  ce  vaisseau  glomérulaire  à  l'artériole  tubulaire,  on  complète  ces 
démonstrations.  D'ailleurs,  les  récents  travaux  de  Schmidt,  de  Sobie- 
ransky,  de  Zerner,  de  Kabbrell,  etc.,  relatifs  à  ce  fonctionnement, 
connue  ceux  de  Sauer.  de  Van  der  Stricht.  d'Ultmann,  de  Rothstein,  de 
Fischer,  etc.,  qui  concernent  la  structure,  conduisent  à  des  conclusions 
identiques. 

Ces  épithéliums  sont-ils  uniquement  réservés  à  sécréter,  à  apporter, 
à  ajouter  ou  bien,  conformément  à  la  pensée  de  Ludwig,  sont-ils  chargés 
de  résorber  une  partie  de  beau  sortie  du  glomérule?  La  réponse  est  mal- 
aisée; toutefois,  si  on  étudie  celle  résorption  à  la  hauteur  des  calices,  (\v< 
bassinets,  même  des  tubes  droits,  vrais  conduits  excréteurs  correspondant 
aux  canaux  de  Sléiion.  de  Wirsung,  etc.,  on  s'assure  avec  lluher  de  la 
réalité  de  celle  résorption.  Dès  lors,  on  comprend  le  mécanisme  de 
l'expérience  de  Lépine  qui,  grâce  à  une  contre-pression,  fait  passer,  du 
rein  dan-  la  circulation,  des  corps  thermogènes  ou  dyspnéogènes. 

En  présence  de  ces  données,  on  conçoit  la  possibilité  des  laits  publiés 
par   Ajello   et    l'arasrandolo,   aussi  bien    que    des   observations   de   Meyer 

montrant  que  la  transfusion  du  sang  d'un  urémique  entraîne  des  accidents 
beaucoup  plus  marqués  lorsque  la  néphrectomie  double  a  été  pratiquée: 
cet  auteur  a  l'ait  plus,  il  a  réussi  à  atténuer  des  désordres  brightiques  en 
utilisanl    du    suc  rénal.   —  Entre    les  mains  des  cliniciens,  ce  procédé 


LE  REIN,   l.'l  RÏNE  ET  L'ORGANISME.  279 

thérapeutique  a  fourni  des  résultats  infidèles,  discordants;  pourtanl  plu- 
récemment  Teissicr  el  Fraenkel  onl  obtenu,  par  cette  méthode,  de  sensibles 
améliorations  dans  Pétai  d'un  néphrétique;  on  n'a  pas,  il  esl  vrai,  enregistré 
cette  diurèse  si  commune  à  la  suite  de  la  pénétration  des  extraits  de  tissu; 
en  revanche  on  ;i  constaté  l'accroissement  des  phosphates,  des  tirâtes, 
plus  encore  l'augmentation  de  la  toxicité.  -  Cette  infidélité  des  effets  pro- 
duits ;m  cours  des  tentatives  de  Dieulafoy,  *  le  Gilbert,  de  Chipérovitch, 
de  Piccini,  de  Bra  <pii  ;i  également  traité  par  ce  moyen  les  crises  il  épi- 
lepsie,  l'inconstance  des  essais  de  Maire!  H  Bosc  ne  constituent  pas  des 
raisons  suffisantes  pour  refuser  toute  efficacité  à  cette  variété  <l  opothérapie; 
sous  l'étiquette  d'albuminurie  on  groupe  les  processus  les  |>lus  distincts, 
depuis  la  lésion,  la  néphrite  la  plus  profonde,  jusqu'au  trouble  vaso-mo- 
teur le  plus  léger  :  c'esl  se  condamner  à  l'avance  à  une  série  d  échecs. 
Parmi  ces  albuminuries  il  en  esl  qui  dépendenl  des  conditions  de  I  hy- 
draulique, comme  l'ont  prouvéMax  Hermann,vonPlatters,  Zielonko,  etc.; 
dans  (I "nulles  circonstances,  d'après  Bruschini,  les  oscillations  de  la  pres- 
sion, «le  la  vitesse  du  sang,  même  celles  qui  l'ont  suite  aux  compressions 
de  l'aorte  abdominale,  ne  suffisent  pas;  il  faut  mettre  en  jeu  soit  de- 
détériorations  du  parenchyme  rénal,  soil  i\r^  changements  humoraux  por- 
tant sur  la  densité,  la  richesse  en  sels,  en  matières  minérales,  etc.  Dès 
lors,  il  convient  de  rechercher  la  catégorie  de  ces  albuminuries  suscep- 
tibles de  se  laisser  influencer  par  celle  opothérapie. 

A  propos  de  ces  variétés,  il  va  lieu  de  remarquer  avec  Rose  Bradorf, 
que  l'ablation  d'une  partie  de  ce  tissu  rénal  élève  en  général  la  pression, 
augmente  l'urée  en  provoquant  une  sorte  de  désintégration  protéique, 
surtout  au  niveau  des  muscles;  le  soufre  varie  également,  d'autant  plus 

..  ,  i-      .    .,  i       ,-■  •        S.  oxyd.         A/.,  u. 

nue  Ireuuenunenl,  d  après  llarnack  et  Même,  -= —r-  =  -. — — . 

111  S.  total         A/,  tôt. 

On  retrouve  la  notion  du  rein  filtre  ou  glande,  quand  on  étudie  la 
pathogénie  de  la  diurèse;  tel  diurétique  intervient  en  actionnant  le  cœur, 
les  vaisseaux,   les  nerfs,   tel  autre  à  la   manière  de  la  caféine,  suivant 

Schrôder,  en  agissant  sur  les  cellules  des  tubuli  ;  dans  certaines  for s  de 

diabète,  ces  cellules  paraissent  jouer  un  rôle  aussi  actif  qu'important; 
Ehrlich  nous  apprend,  en  outre,  que  les  unes  jouissent  de  propriétés  de 
réduction,  pendant  que  d'autres  possèdent  des  attributs  d  oxydation. 

Du  reste,  la  synthèse  de  l'acide  hippurique  obtenue  par  Schmiedberg  et 

Kocl)  en  injectant  du  glycocolle  et  de  l'acide  heii/.oupie  atteste  déjà  depuis 

longtemps  la  dignité  physiologique  du  rein,  témoigne  d  un  jeu  actil 
juxtaposé  au  rôle  passif;  il  semble  en  être  ainsi,  quand  on  examine  ce 
qui  se  passe  après  la  pénétration  de  la  phloridzine,  car.  à  en  croire  Munk, 
ce  corps,  sous  l'influence  du  tissu  rénal,  se  décompose  en  phlorose  qui 
donne  de  la  glycose,  et,  d'autre  part,  en  phlorétine  qui  passe  de  nouveau  a 
l'état  de  phloridzine. 

On  sait  que  depuis  quelque  temps  on  utilise  cette  phloridzine,  surtout 
-on  pouvoir  d'engendrer  la  glycosurie   par  action   glomérulo-tubulaire, 
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pour  apprécier  la  perméabilité  du  rein.  Celle  perméabilité  varie  considé- 
rablement :  souvent  réduite  comme  dans  les  scléroses,  elle  augmente, 
d'après  Bard,  au  cours  des  néphrites  parenchymateuses  à  l'heure  où  les 
exsudats,  où  les  cylindres  n'encombrent  plus  les  tubes  urinifères. 

Au  premier  abord,  il  paraît  facile  de  mesurer  la  liberté  ou  la  fermeture 
du  passage;  au  fond  la  chose  esl  assez,  difficile.  C'esl  qu'en  effet  la  plu- 
part *\r<  composés  employés,  en  particulier  les  matières  colorantes,  subis- 
senl  I  action  de  plusieurs  tissus,  de  plusieurs  organes,  du  fuie,  par  exem- 
ple, pour  le  bleu  de  méthylène;  si  ces  organes,  si  ce  foie  sont  modifiés, 
cette  action  varie,  parlant  la  soi  lie  du  produit  se  trouve  modifiée;  il  en  esl 
de  même  des  oscillations  de  la  circulation,  de  l'activité  des  échanges,  etc.; 
en  un  mot,  plusieurs  causes  étrangères  au  système  urinaire  gouvernent 
dans  quelque  mesure  les  éliminations  des  substances  choisies  pour  juger 
de  l'étal  i\\\  filtre. 

Du  reste,  il  y  a  quelque  illusion  à  penser  qu'en  jugeant  du  passage  des 
poisons  dans  la  vessie,  du  degré  de  toxicité  des  principes  éliminés,  on 
estime  avec  rigueur  les  matériaux  toxiques  contenus  dans  les  plasmas;  il 
suffit  d'injecter  parallèlement  et  le  sérum  et  1  urine  pour  s'apercevoir  des 
discordances:  une  partie  des  éléments  nuisibles  ne  traverse  pas  le 
parenchyme  glomérulo-tubulaire.  D'autre  part,  nous  supposons  que  le 
lapin,  animal  presque  constamment,  choisi,  est  sensible  à  tous  les  com- 
posés nocifs  possibles,  connus,  soupçonnés  ou  ignorés  :  qui  n'aperçoit  la 
gratuité  dune  telle  hypothèse  ! 

D'ailleurs,  si,  avec  Reale  et  Boari,  on  change  les  portes  d'entrée  de  ces 
injections,  on  observe  de  notables  différences;  quand  on  introduit  ces 
substances  dans  le  cerveau,  les  résultats  sont  plus  constants,  plus  sûrs;  le 
l'ail  a  été  noté  à  propos  de  l'acétone,  de  l'indican.  (les  auteurs  ont  même 

ni  ré  que,  sans  être  aussi  exact  que  la  voie  intra-cérébrale  proprement 

dite,  I  espace  sous-arachnoïdien  constitue  un  chemin  plus  fidèle  que  les 
vaisseaux  ou  le  î issu  sous-cutané;  pourtant,  en  s'adressant  aux  capil- 
laires on  sait  avec  précision  ce  que  contient  l'organisme  à  un  moment 
donné;  1  élimination  peut  n'être  pas  commencée,  alors  que  déjà  l'injection 
est  terminée. 

Il  va  de  soi  «pie  ces  variations  de  la  porte  d'entrée  ne  sont  point,  pour 
celle  toxicité  des  urines,  la  seule  cause  d'oscillation  :  ces  causes  sont 
innombrables;  elles  se  rattachent  avant  tout  aux  changements  portant 
sur  l'alimentation,  sur  les  fermentations  digestives,  sur  la  désassimilation, 
sur  l'état  pathologique,  sur  le  fonctionnement  des  divers  appareils;  elles 
se  résument,  en  partie  tout  au  moins,  dans  ces  principales  données. 

Il  esl  difficile  de  préciser  la  nature  des  corps  qui  interviennent;  leur 
constitution  chimique  en  particulier  demeure,  pour  le  plus  grand  nombre, 
encore  fort  obscure.  —  Tigerstedt,  Bergmann  estiment  que  le  produit 
extrait  du  rein,  agissant  à  titre  d  élémenl  de  glande  interne,  la  rénine, 
comme  on  l'appelle,  esl  une  substance  soluble  dans  l'eau,  précipitable 
par  I  alcool,  modifiée  par  la  chaleur,  capable  de  perturber  la  vitesse,  la  près- 
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sion  du  sang,  principalemenl  en  actionnant  les  vaisseaux  de  la  périphérie. 

Quant  aux  matières  actives  de  l'urine,  on  sait,  depuis  les  travaux  de 
Bouchard,  qu'elles  sont  au  nombre  de  7,  plus  ou  moins  aptes  à  provoquer 
des  accidents  :  l'unicisme,  ;ï  cel  égard,  ;i  complètement  vécu. 

A  l'aide  de  l'alcool  il  est  toul  d'abord  aisé  de  les  dissocier  en  solubles 
e1  insolubles.  —  Les  premières  déterminenl  la  diurèse,  la  narcose,  la 
salivation;  les  secondes  engendrent  le  myosis,  les  convulsions,  I  hypo- 
thermie.  Dans  ces  conditions,  pour  ruiner  toute  idée  de  retour  à  cette 
notion  de  l'unicisme,  à  la  donnée  d'un  alcaloïde,  tel  que  la  muscarine,  il 
suffit  «le  remarquer  que  le  principe  générateur  de  la  contraction  pupillaire 
n'appartient  pas  à  la  catégorie  <|iii  renferme  celui  qui  entraîne  I  hyper- 
sécrétion salivaire;  l'un  provienl  <\v<  parties  insolubles,  l'autre  «le  ces 
matériaux  solubles  dans  l'alcool.  Il  existe,  en  outre,  des  composés  odo- 
rants, volatils,  que  la  distillation  sait  recueillir;  ces  produits,  loin  d  être 
inactifs,  actionnent  souvent  les  vaso-moteurs;  ils  subissent  I  influence  du 
vieillissement,  de  l'aération,  de  la  lumière,  de  la  chaleur,  de  l'état 
hygrométrique,  autrement  dit  des  agents  atmosphériques.  Os  agents, 
chose  curieuse,  agissent  et  sur  les  êtres  vivants  et  sur  les  substances 
inertes;  une  culture  exposée  à  un  rayon  lumineux  est  bien  vite  atténuée, 
tandis  que,  pour  nos  cellules,  cette  application  est  favorable  si  elle  ne 
dépasse  pas  une  trop  longue  durée.  En  tout  cas.  il  est  intéressant  d  en- 
registrer des  changements  déterminés  dans  la  composition  des  matériaux 
Inorganiques  à  la  suite  de  [intervention  de  ces  agents  atmosphériques; 
ces  résultats  sont  tels  que  les  limites  entre  l'élément  doué  de  vie  et  I  élé- 
ment inorganique  apparaissent  comme  de  moins  en  moins  tranchées. 

Il  est  possible  de  reproduire  la  diurèse  simplement  en  introduisant  de 
l'urée;  cette  influence  heureuse  parait  être  l'apanage  de  ce  corps,  qui 
longtemps  accusé,  chargé  des  péchés  d'Israël,  non  seulement  est  peu  cou- 
pable, mais  se  révèle  apte  à  rendre  service.  Défait,  comme  l'a  établi 
Chiaruttini,  ce  principe  éminemment  vaso-constricteur  élève  la  pression, 
parlant  aide  à  l'épuration. 

Si  on  cherche  à  se  rendre  compte  de  sa  toxicité,  on  voit  (pie  ce  produit, 
incriminé  par  Wilson,  Christison,  Wilh,  Oppler,  Gréhant,  etc.,  amène  la 
mort,  quand  on  fait  pénétrer  fi  grammes  pour  1(100,  proportion  qui  est 
sensiblement  celle  de  la  glycose,  des  sels  de  soude,  des  matières  réputées 
pratiquement  inoffensives.  D'ailleurs  h1  calcul  indique  que  pour  faire 
succomber  un  homme  de  00  kilogrammes,  il  est  nécessaire  d  injecter 
65x6  =  390;  or,  la  dose  émise  normalement  en  une  journée  atteint 
24  grammes;  dans  ces  conditions,  si  ce  corps  était  l'unique  cause  des 
accidents  mortels,  l'anurique  qui  ne  résiste  pas  au  delà  de  quatre  à  six 
joins  devrait  vivre  pendant  deux  semaines,  attendu  que,  pour  sécréter  ces 
390  grammes  qui,   par  hypothèse,  engendrenl   ces  troubles  terminaux, 

seize  jours,  -çrr=  10.  sont  indispensables. 

Les  principe-  générateurs  de  la  narcose  et  de  la  salivation  sont  I  un  et 
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l'autre  lixes,  organiques;  solubles  dans  l'alcool,  le  premier  n'es!  pas 
retenu  par  le  charbon;  le  second  est  ordinairement  masqué,  quand  on 
introduil  le  contenu  vésical  en  nature,  par  des  matériaux  qui  tuent  avant 
que  I  animal  n  ail  reçu  la  dose  propre  à  entraîner  celle  salivation;  on  sait 
cependant  que  ce  principe  existe  dans  les  muscles  et  dans  certains  extraits 
viscéraux;  je  I  ai  même  décelé  deux  lois  dans  l'urine  des  sujets  nerveux: 
pour  Schmitt,  c  est  un  pigment.  —  (Test  également  nu  corps  fixe,  orga- 
nique qui  l'ait  naître  ce  myosis  si  caractéristique;  mais  ce  corps  adhère 
au   noir  animal:  l'alcool  le  précipite;  la  chaleur  l'altère. 

I  ne  partie  des  substances  conviilsivantos  jouit  de  ces  attributs  de 
fixité,  d'insolubilité,  de  destruction  par  la  calcûiation;   toutefois,  tandis 

•  pie  de  faibles  quantités  d'urine  provoquent  la  contraction  pupillaire,  on 
doit  introduire  des  proportions  notables  pour  déterminer,  sans  le  secours 
Ai'<  sels  minéraux,  ces  accidents  convulsits.  —  Aller  plus  loin  dans 
cette  analyse  des  éléments  générateurs  de  spasmes  est  chose  difficile: 
tout  au  plus  est-il  permis  de  supposer  que  ce  sont  des  pigments  uri- 
naires  qui  agissent  ainsi,  qui  font  apparaître  ces  contractions,  comme 
aussi  ce  resserrement  de  la  pupille,  mais  à  des  doses  distinctes. 

II  semble  que  les  matières  hypothermisantes  ne  sont  pas  sans  relation 
avec  le  foie;  peut-être  ces  matières  que  l'alcool  n'entraîne  pas,  qui  ont 
nue  certaine  fixité,  qui  se  révèlent  organiques,  sont-elles  de  l'ordre  des 
composés    ammoniacaux.    —    Ces   composés   sont,    en    effet,    capables 

•  rabaisser  la  température:  d'autre  part,  l'action  de  la  glande  biliaire  sur 
leurs  métamorphoses  est  admise  par  tous;  l'excès  des  fermentations  di- 
gestives,  une  alimentation  trop  carnée  interviennent  aussi.  — On  possède 
donc  des  renseignements  plus  ou  moins  précis  sur  ces  différents  agents; 
I  urée  provoque  la  diurèse;  les  pigments  des  matières  organiques  font 
naître  le  myosis  ou  des  spasmes;  les  substances  génératrices  de  la  sali- 
vation et  de  la  narcose  dérivent  des  tissus,  surtout  des  masses  muscu- 
laires; les  sels  d'ammoniaque  font  fléchir  la  thermogenèse;  quant  aux 
grandes  convulsions,  elles  sont  l'œuvre  des  principes  minéraux. 

('"' «'l't  se  répartit  la  toxicité  cidre  ces  divers  éléments?  Il  faut  rap- 
peler que  in  à  i*>  centimètres  cubes  d'urine  sont  nécessaires  pour  tuer 
IIMIII  grammes;  partant  un  homme  de  65  kilogrammes  émettant  environ 
1300  grammes  de  celte  mine  en  une  journée,  cet  homme  est  capable 

d  éliminer  une  dose  île  toxiques  aptes  A  détruire  —-———  =  30  ou  32, 

40  ou  4a 

soit   30  kilogrammes  en  chiffres  ronds.  Dès  lors   I    kilogramme  de  cet 

homme  amènera  la  mort  de  ^r  =  0gr,461. 

65 

D'un  autre  côté,  il  esl  indispensable  d'introduire  08r,18  de  KC1,  pour 

faire  succomber  un  animal  pesant   1000  grammes;  celle  dose  s'élève  à 

0gr,28  pour  le  Po*K*H.  —  S'il  s'agit  des  composés  sodiques  du  chlorure 

de  sodium,   des  sulfates,   etc.,   ces    chiffres   deviennent  beaucoup   plus 

forts-,  ils  atteignent  .*>  grammes  pour  le  premier,  0  à  !)  pour  le  second. 
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Les  sels  magnésiens  sonl  toxiques  à  h  .Tu  :  les  composés  calciques  à  1,6; 
ils  -nui  du  reste  peu  abondants,  difficiles  à  dissoudre,  surtout  si  on 
s'adresse  aux  matériaux  terreux. 

Poursuivons  notre  analyse.  Dans  un  litre  d'urine  on  décèle  de  *J.  5 
;'i  î  grammes  de  produits  potassiques,  supposons  3  :  I  centimètre  cube  ne 
renferme  plus  que  5  milligrammes  et  10  contiennent  120,  autrement  dit 
0*r,12.  Or,  l'expérience  enseigne  que  il  .IN  de  Ml  détruisenl  I  kilo- 
gramme;  des  lors,  0er,12  tuent  666  grammes  ou  66  pour  Km.  Toutefois, 
dans  le  contenu  vésical,  celle  potasse  existe  en  partie  seulement  sous 
celle  forme  de  KC1;  on  décèle  également  des  sulfates,  île-  phosphates 
toxiques  à  0Br,26,  à  0gr,28;  on  isole  des  phénylsulfates,  qui,  à  l'exemple 
des  produits  sulfoconjugués,  sont  relativement  peu  actifs,  lui  tenant 
compte  de  ces  différentes  toxicités,  on  dégage  une  moyenne  qui  fait  que 
K"ii  intoxique  iN  pour  100  au  lieu  de  66;  sur  les  ïiil  grammes  lues  par 
les  sécrétions  émises  pur  I  kilogramme  d'homme,  12 1 7  périssent  sons  l'in- 

lluence  de  la   notasse  :  ^——  =  ——--  —  Faites  les  mêmes  calculs  pour  le> 

1  401       100  ' 

autres  matières  minérales,  et  vous  verre/  que  les  sels  de  sonde  empoison- 
nent 30  grammes,  les  sels  de  chaux  10,  les  sels  de  magnésie  7  :  I  addition 
donne  alors  217  H- 30  4- 10 -H  7  =  264  :  ces  matières  minérales  l'ont 
donc  disparaître  -Jiii  grammes,   soit    plus  delà  moitié  des  461  qui  sont 

détruits. 

Pour  I  urée,  on  sait  qu'une  personne  de  65  kilogrammes  livre  en  un 

\        .  "2  \ 
jour  environ  2  i  grammes  de  ce  corps:  I  kilogramme  fourni  — -  =  0,38cen- 

65 

tigrammes;  d'autre  part,  puisque  6  d'urée  intoxiquent  lllllll.  il  en  résulte 

nM.                      0,38 x  I iinii       ._     .    .  ,  ,  ..     - 

que  U,oo  loi  il  succomber =  oo:  ainsi  de  ces  il  il .  (».>  sont 

lues  par  I  urée  que  fabrique  I  kilogramme  de  tissu  humain. 

Si  à  kJ(ii  vous  ajoute/,  ces  63,  vous  constatez  que  cette  urée  et  ce- 
principes  minéraux  réunis  l'ont  périr  264-1-63  =  327;  la  différence 
461 — 327==  134;  ces  1Ô4  sont  empoisonnes  par  les  produits  organi- 
ques. —  La  proportion  donne  donc  36  pour  10(1  pour  ces  principes 
minéraux,  ."0  pour  ces  produits  organiques;  I  i  pour  l'urée,  (les  chiffres 
se  modifient,  d'ailleurs,  suivant  une  l'ouïe  de  conditions,  en  particulier 
suivant  les  espèces:  chez  le  lapin,  la  toxicité  des  sels  atteint  78  à  80 
(i  0;  chez  le  cobaye  elle  est  de  70. 

La  mise  en  évidence  de  ces  toxicités  multiples  condamne  hautement  les 
théories  exclusives  qui  ont  prétendu  tout  expliquer  en  faisant  intervenir 
un  seul  produit  :  muscarine,  tel  ou  tel  alcaloïde,  etc. 

Odier,  Coindet,  Traube  ont  invoqué  une  action  mécanique,  l'œdème 
cérébral;  mais  d'un  côté  l'hydrocéphalie;  des  épanchements  séreux  mé- 
ningés, \  eu  tri  ii  ila  ire-,  m-  provoquent  pas  ton  jour-  le  tableau  de  l'urémie  ; 
•  I  un  autre  côté,  à  la  suite  de  ces  accidents  urémiques  on  ne  découvre 
pas  invariablement  une  surabondance  séreuse.  Munck  a,  du  reste,  iuuli- 
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lemenl  lente  de  reproduire  ces  accidents  en  injectant  des  volumes  d'eau 
|ilns  ou  moins  considérables;  il  n'est  pas,  d'autre  part,  illégitime  de 
penser  que  ces  hydropisies  peuvent  rire  la  conséquence  soit  dos  modi- 
fications anatomiques  dos  parois,  soil  dos  variations  survenues  dans  !;i 
vitesse  ou  dans  la  pression,  soil  encore  dos  adultérations  dyscrasiques. 

I  ne  analyse  expérimentale  précise  montre  ce  qu'on  doit  penser  dos 
accusations  portées  contre  l'urée;  ce  corps  entre  pour  une  faible  pari 
dans  la  genèse  dos  désordres  enregistrés;  sa  toxicité  n'est  environ  que  le 
huitième  de  la  toxicité  totale. 

Si  on  concentre  le  contenu  vésical,  si  en  chauffant  on  fait  disparaître 
les  éléments  volatils,  odorants,  on  n'abaisse  pas  les  propriétés  offensives; 
ce  résultai  élimine  l'intervention  possible  de  ees  éléments  instables. 

Avec  Frérichs,  Treitz,  Grandeau,  Bernard,  Jaschs,  etc.,  on  a  beaucoup 
incriminé  le  carbonate  d'ammoniaque  dérivé  de  l'urée.  Toutefois,  si  l'air 
expiré  semble  entraîner  dans  quelques  cas  des  produits  ammoniacaux, 
surtout  quand  l'alimentation  carnée  est  abondante,  on  pont  objecter  que 
si  on  introduit  de  l'urée,  ce  principe  le  plus  souvent  n'est  pas  métamor- 
phosé en  ammoniaque;  de  plus,  Pammoniémie  donne  lieu  à  une  sympto- 
matologie  qui  n'est  pas  celle  du  brightisme. 

Je  signale  pour  mémoire  la  conception  de  Bence  Jones  demeurée  à  l'état 
r\c  simple  vue  de  l'esprit,  conception  qui  incrimine  l'acide  oxalique. 
Assurément,  cet  acide  que  cet  auteur  fait  provenir  de  l'urée  jouit  d'une 
certaine  toxicité;  il  est  capable  de  provoquer  quelques  lésions  rénales  ou 
hépatiques  mais  il  est  impuissant,  aux  doses  où  on  peut  le  rencontrer,  à 
déterminer  dos  accidents  cérébraux;  du  reste,  l'auteur  de  cette  théorie 
h  a  jamais  constaté  la  présence  de  ce  corps  dans  l'urémie.  —  Gottheiner 
accuse,  de  son  côté,  l'acide  lactique,  dont  la  quantité  est  des  plus  mobiles. 

L'idée  de  Thudicum,  qui  met  en  jeu  les  matières  colorantes,  est  plus 
séduisante,  car  ces  matières  injectées  isolément  sont  toxiques;  d'autre 
pari,  leur  suppression  amoindrit  le  pouvoir  offensif  de  l'urine:  on  est 
en  droit  de  leur  rapporter  environ  le  quart  de  ce  pouvoir.  Néanmoins 
pour  réel  qu'il  soit,  leur  rôle,  en  dépit  de  leur  multiplicité,  urochronie, 
uropitline,  omiclioline.  uro-niélanine,  etc.,  est  nettement  limité. 

I.  homme  émet  par  jour  0,50  d'acide  urique;  or,  il  faut  injecte]-  (1,7*» 
pour  faire  naître  des  troubles  considérables,  et  encore  ces  troubles  doivent 
être  mis  en  partie  sur  le  compte  des  sels  de  soude  nécessaires  à  la  disso- 
lution de  ce  corps;  Sertoli  estime  que  l'inflammation  des  canaux  contour- 
nés influence  sensiblement  la  sortie  de  ces  principes  acides;  pour  Ascoli, 
les  bases  alloxuriques  n'augmentant  pas  chez  les  brightiques;  cet  auteur 
conclut  que  ces  éléments  uriques  ne  se  forment  pas  dans  l'appareil  glomé- 
rulo- tabulaire.  L'acide  hippurique  existe  tout  au  plus  à  l'état  de  traces 
dans  l'urine  humaine;  d'ailleurs,  pour  tuer  I  kilogramme  de  matière 
vivante,  on  doit  introduire  i,53;  celle  dose  correspond  à  celle  qui  exige 
à  peu  près  trois  mois  de  sécrétion. 

I.e-  matières   extractives  de  Schottin,  de   Voit,  de  Chalvet  sont   plus 
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importantes;  leur  présence  ou  même  leur  al lance  indiquent  un  défaut, 

un  retard  dans  les  oxydations,  le  plus  souvent  un  abaissement  dans  l'alca- 
linité des  humeurs,  conditions  défavorables  à  la  résistance,  conditions 
propres  à  hâter  l'infection,  les  intoxications,  précisément  par  ce  manque 
d'oxydation.  C'esl  ce  vice  de  la  nutrition  qui  urr  le  danger  plutôt  que  la 
toxicité  propre  aux  corps  amidés,  «lu  moins  à  ceux  que  nous  connaissons 

dans  les  urines. 

Salomon,  Kruger,  Salkowski,  Stadthagen,  Weintrand,  Y.  Noorden, 
Alltu  ont  étudié  les  variations  de  sortie  «les  corps  alloxuriques ;  or,  toul  ce 
que  l'eau  peut  dissoudre  de  leueine  est  impuissant  à  amener  des  acci- 
dents mortels.  —  Avee  la  tyrosine  fabriquée  en  huit  jours,  la  créatine 
produite  en  deux  semaines,  on  ne  parvient  qu'avec  peine  à  engendrer  des 
troubles  graves.  —  La  taurine,  à  la  dose  de  0,50  par  kilogramme,  esl 
nuisible;  comme  cette  taurine,  la  xantine,  l'hypoxantine,  la  guanine,etc, 
sont  capables  de  déterminer  une  série  de  perturbations;  mais  il  faut 
introduire  de  telles  proportions  que  ces  actions  appartiennent  à  un  ordre 
presque  purement  théorique. 

En  tout  cas.  ces  Influences  sont  bien  inférieures  à  celles  qui  relèvent 
des  matières  minérales,  dont  l'action  n'est  cependant  pas  isolée;  l'erreur 
de  Feltz  et  Ritter  provient,  en  effet,  de  leur  exagération  :  leur  très  remar- 
quable travail  aboutit  à  ne  voir  de  poisons urinaires  (pie  dans  ces  matières 
minérales;  cette  cireur  toute  partielle,  toute  relative  esl,  d'ailleurs,  autre- 
ment voisine  de  la  vérité  que  l'opinion  de  quelques  auteurs  qui  déclarent 
que  les  sels  de  potasse  sont  innocents  :  la  réponse  à  une  telle  affirmation 
doit  être   celle  des  laits. 

Injectez  du  KC1  ;  vous  verrez  que,  malgré  une  dilution  de  ,*>  pour  100, 
(1,1!)  amènent  la  mort;  les  autres  composés,  pour  être  moins  actifs, 
ne  sont  pourtant  pas  innocents.  Vraiment,   c'est  à  se  demander  comment 

«père  et  avec  quels  produits! —  11  va  de  soi  qu'en  variant  les  \ite>se>, 

les  pressions,  les  voies  d'introduction,  les  espèces  animales,  etc.,  on 
t'ait,  avec  ces  matériaux  comme  avec  tout  principe,  osciller  ces  attri- 
buts; mais  le  premier  devoir  de  celui  qui  vérifie  une  expérience  est  de 
ne  pas  en  changer  les  conditions  ! 

Nous  savons  actuellement  que  les  sels  minéraux  possèdent  chez 
l'homme  les  \  1(1  de  la  toxicité,  chez  le  chien  les  6/10,  chez  le  cobaye  les 
7  10.  chez  le  lapin  au  moins  les  8/10;  nous  savons  également  que  ces 
mines  renferment  des  éléments  offensifs  de  matière  organique,  des  alca- 
loïdes, (U->  corps  amidés,  des  pigments,  >\v<  composés  les  uns  solubles 
dans  l'alcool,  les  autres  insolubles,  les  uns  retenus  par  le  charbon,  les 
autres  filtrant  sans  être  lixés  :  il  esl  dom'  manifeste  que  la  défense 
rénale  s'exerce  contre  une  série  de  poisons  qui  sont  ainsi  soustraits  aux 
plasmas,  aux   milieux   internes. 

A  celte  multiplicité  de  nature  constatée  en  étudiant  ces  poisons  répond, 
du  reste,  une  multiplicité  d'origines.  Les  uns  dérivent  des  aliments; 
il  sufïil  de  remplacer  les  choux  du  lapin  par  du  lait  pour  abaisser  nota- 
is   CHARRIN  ] 
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bleraenl  ces  qualités  nuisibles;  voyez  plutôt  l'expérience.  —  Lorsqu'on 
injecte  dans  la  veine  de  l'oreille  l'urine  mélangée  de  deux  de  ces  lapins 
soumis  au  régime  ordinaire,  dès  le  huitième  centimètre  cube  la  pupille 
se  contracte,  au  vingt-septiè les  convulsions  commencent,  au  trente- 
deuxième  la  mort  survient  :  l'animal  a  reçu  I  \  par  kilogramme.  Mais, 
»i  on  fait  pénétrer,  en  s'adressant  toujours  à  la  veine  de  l'oreille,  chez  un 
second  lapin,  l'urine  de  deux  autres  animaux  prenant  du  lait  depuis  six 
jours,  alimentation  parfois  malaisée  à  l'aire  tolérer,  on  constate  qu'on 
introduit  des  quantités  infinimenl  plus  considérables;  si  on  lient  compte 
de  la  polyurie,  si  on  calcule  ce  qu'ont  pu  produire  1000  grammes  de 
matière  vivante,  on  voit  que  celle  toxicité  a  fléchi  de  près  de  moitié. 

Or,  quand  on  opère  celle  substitution,  ce  sont  les  sels  de  potasse  qui 
font  en  partie  défaut;  du  reste,  on  modifie  pareillement  ces  propriétés 
offensives,  en  enlevant  ces  sels  à  Laide  de  l'acide  tartrique. 

Les  fermentations  du  tube  digestif  donnent  naissance  à  une  quantité 
variable  ^\v>  produits  toxiques  du  contenu  vésical.  D'un  côté,  en  effet,  ces 
produits  augmentent  lorsque  des  accidents  de  botulisme  éclatent;  d'un 
autre  côté,  si  on  réduit  ces  fermentations  par  une  rigoureuse  antisepsie, 
par  des  aliments,  comme  l'a  fait  Gilbert,  laissant  pende  détritus,  on  peut 
voir  les  germes  diminuer  dans  les  proportions  de  v2  à  1  et  ces  urines 
devenir  moins  toxiques. 

Les  maladies  des  différents  appareils,  surtout  celles  du  foie  en  raison 
des  fonctions  antitoxiques  de  cette  glande,  les  troubles  de  la  nutrition,  les 
infections,  clc.  élèvent  le  taux  de  cette  toxicité;  toutefois,  il  s'agit  là  de 
processus  pathologiques;  dans  ces  circonstances,  en  dehors  des  variations 
de  densité,  de  minéralisation  (cryoscopie),  etc.,  la  grandesource  des  acci- 
dents n'est  autre  que  les  poisons  de  la  désassimilation. 

La  connaissance  île  ces  origines  toxiques  permet  de  porter  secours  à 
l'économie,  daiouter  des  protections  artificielles  aux  défenses  naturelles; 
c*est  ce  qu'on  fait  en  surveillant  le  régime,  en  donnant  des  aliments 
pauvres  en  potasse,  en  pratiquant  l'antisepsie  des  surfaces  muqueuses; 
encore  faut-il  que  cette  antisepsie  soit  obtenue  à  l'aide  de  corps  bacté- 
ricides, insolubles,  fractionnés. 

La  première  condition  est  d'une  nécessité  évidente.  La  seconde  est 
aussi  indispensable,  car,  si  ces  éléments  sont  solubles,  il  s'échappent  du 
conduit  alimentaire;  jamais  ils  ne  dépassent  les  premières  portions  de 
l'iléon.  La  troisième  de  ces  conditions  doit  ('gaiement  être  réalisée;  lors- 
qu'on effet,  vous  administrez  une  seule  prise,  celte  poudre  suit  les 
mouvements  du  contenu;  quand  elle  arrive  à  l'extrémité,  les  0/10  du 
tractus  sont  privés  de  toute  parcelle  germicide.  Si.  au  contraire,  de 
deux  heures  en  deux  heures,  vous  faites  prendre  0,25  de  benzonaphtol 
associé  au  salol,  soil  •"  grammes  en  totalité,  au  bout  d'une  journée  la 
surface  entière  du   hachis  est    en  quelque   sorte  tapissée;   le   contact    est 

durable,  parlant  l'atténuation  plus  marquée. 

Ces  procédés  n'exclueiil  pas,  de  temps  à  autre,  le  balayage,  le  purgatif. 
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surtoul  quand  le  temps  presse;  dé  même,  dans  certaines  conditions,  chez 
les  urémiques,  la  soustraction  des  poisons,  la  saignée  peuvenl  être  indi- 
quées.  \\ani  d'en  venir  là,  si  un  a  le  loisir  de  le  luire,  on  doil  s'as- 
treindre à  activer  la  nutrition,  à  pousser  les  oxydations  ;mssi  loin  que 
possible;  les  iodures,  l'oxygène,  l'aérothérapie  pourront  venir  en  aide 
;m\  défenses  naturelles  de  l'organisme.  C'est  précisément  la  connaissance 
du  mécanisme  de  ces  défenses  <|ni  permet  <le  leur  porter  secours  :  qu'on 
cesse  donc  de  médire  «les  éludes  expérimentales,  plus  encore  de  les 
calomnier!  L'ignorance  est  une  tU'^  causes  les  plus  communes  de  ces 
appréciations  erronées  ! 

En  définitive,  si  le  rein  agit  sur  une  infinité  de  phénomènes  organiques, 
s'il  influence  les  diverses  fonctions  des  différents  appareils,  c'est  qu'à 
titre  de  glande  externe  ou  interne  il  met  en  jeu,  dans  des  proportions 

mobiles,  une  série  de  corps  pins  on  ins  toxiques  :  aussi    nid    ne  doit 

être  surpris  de  voir  grandir  son  pôle  tant  en  physiologie  qu'en  pathologie, 
tant  dans  la  défense-de  l'organisme  que  dans  la  genèse  (\r^  maladies  de  ce 

même  organisme. 


(')  Il  va  de  soi  que  cel  article  ne  vise  que  certains  côtés  de  la  pathologie  générale  du  rein  ou 
de  l'urine.  Au  point  de  vue  de  la  chimie,  de  la  physiologie,  de  la  chirurgie,  etc.,  on  devra  se 
reporter  à  d'autres  articles  de  cet  ouvrage,  en  particulier  ;ï  ceux  de  MM.  Guyon,  Chabrié,  etc. 
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SKMIOLOGli:  DES  ORGANES  GÉNITAUX 
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D'ans  le  langage  de  la  pathologie,  on  comprend  sous  le  nom  d'organes 
génitaux  non  seulement  1rs  glandes  génitales  proprement  dites:  ovaire  el 
testicule,  mais  encore  les  organes  d'excrétion,  de  copulation  el  de  gesta- 
tion.Ces  derniers,  bien  que  leurs  maladies  aient  une  importance  pratique 
considérable,  doivent  cependant,  en  pathologie  générale,  passer  au  second 
plan.  Ici  nous  devons  étudier  d'abord  ce  qui  caractérise  le  sexe.  Or  c'esl 
bien  évidemmenl  la  glande  génitale,  car  la  sexualité  existe  chez  nombre 
d'animaux  dépourvus  de  tout  organe  de  copulation  et  de  gestation. 


THÉORIE    DE    LA    SEXUALITÉ 


Les  cellules  reproductrices  des  glandes  génitales  diffèrent  profondément 

de  tontes  les  antres  cellules  de  l'organisme. 

Les  cellules  du  sôma  sont  complètes,  capables  de  se  développer  et  de 
se  reproduire  dans  l'organisme  auquel  elles  appartiennent,  mais,  en 
revanche,  condamnées  à  mourir  <lès  qu'elles  sont  séparées  de  cet  orga- 
nisme. Il  y  a  des  exceptions  à  cette  règle  pour  les  végétaux  (Mou- 
lures, marcottes)  et  [tour  les  animaux  inférieurs,  mais  il  n'y  en  a  pas 
pour  les  vertébrés.  Les  cellules  du  soina  ne  peuvent  être  séparées  de 
celui-ci  et  la  mort  de  l'être  qu'elles  constituent  entraine  la  mort  de  cha- 
cune d'elles. 

An  contraire,  les  cellules  reproductrices,  par  nue  sorte  d'antinomie, 
sont  incapables  de  se  reproduire  dans  l'organisme  où  elles  siègent.  Elles 
s']  produisent,  c'est  bien  clair,  pendant  la  période  de  développement, 
mais  chacune  d'elles  une  fois  constituée  ne  peut  se  multiplier.  Tandis  que 
la  prolifération  cellulaire  est  intense  dans  tontes  le-  antre-  glandes,  les 
cellules  génitales  ne  se  multiplient  pasetleur  nombre  reste  chez  I  individu 
adidte  ce  qu'il  ('tait  chez  i'enlant.  De  pins  ces  cellules  ne  subissent  dans 
l'organisme  où  elles  sont  nées  qu'un  développement  incomplet  :  elle-  -mil 
expulsées  sans  avoir  sen i. 

Mais  les  cellules  reproductrices  sont,  pour   chaque  espèce,  de  deux 
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h  nés.  un  mâle,  l'autre  femelle,  et  ces  deux  éléments,  l'un  et  l'autre 
incomplets,  se  complètent  l'un  l'autre  par  celte  conjonction  qu'on  appelle 
la  fécondation;  ils  se  complètent  de  telle  suite  qu'ils  deviennent 
canailles  de  reproduire  non  seulement  des  plastides  semblables  à  eux- 
mêmes,  mais  mi  être  tout  entier  semblable  à  celui  dont  ils  sont  issus. 

('/est  par  ces  éléments,  si  incapables  lorsqu'ils  sont  isolés,  que  s'établit, 
grâce  à  la  fécondation,  la  continuité  de  la  substance  vivante.  Tandis  que 
la  vie  individuelle  est  transitoire,  la  vie  impersonnelle  devient  parla  indé- 
finie, roulant  par  le  monde  comme  un  torrent  qui  grossit  sans  cesse.  Les 
ovules  et  les  spermatozoïdes  sont  les  chaînons  qui  unissent  les  généra- 
tions ancestrales  aux  générations  actuelles  el  qui  les  uniront  aux  généra- 
tions futures.  Par  eux  la  vie  de  tous  les  êtres,  depuis  les  âges  lointains  où 
ils  se  sont  constitués,  jusqu'aux  âges  lointains  où  ils  disparaîtront,  est 
réellement  continue. 

Il  semble  que  ces  éléments  sont  lixes,  toujours  identiques  à  eux- 
mêmes.  Il  n'en  est  rien,  ('/est  par  eux,  en  effet,  que  se  transmettent 
héréditairement  tons  les  progrès  que  réalisent  l'adaptation  et  la  sélec- 
tion. Ils  subissent  donc  des  modifications  qui,  bien  qu'impossibles  a 
saisir,  sont  indiscutables.  Et  grâce  à  ces  modifications,  la  vie  universelle, 
bien  que  continue  ou  plutôt  parce  quelle  est  continue,  est  aussi  une 
incessante  transformation,  un  perpétuel  progrès. 

(les  différences  physiologiques  profondes  entre  les  cellules  reproduc- 
trices et  les  cellules  du  soina,  ces  différences  que  nous  constatons  dans 
leur  évolution  sont  certainement  liées  à  des  différences  de  structure  onde 
composition  chimique.  Si  nous  savions  en  quoi  consiste  ces  dernières, 
si  nous  savions  ce  qui  caractérise  les  cellules  sexuelles,  nous  saurions  du 
même  coup  définir  la  sexualité,  nous  pourrions  dire  ce  qu'est  un  mâle, 
ce  qu'est  une  femelle,  sans  recourir  à  des  épiphénomènes. 

Les  différences  de  structure  ne  peuvent  être  constatées  que  par  le 
microscope.  Les  études  histologiques  très  minutieuses  qui  ont  été  faites 
jusqu'ici  n'expliquent  pas  pourquoi  les  ovules  et  les  spermatozoïdes 
isoles  sont  incapables  de  proliférer,  tandis  que,  réunis,  ils  acquièrent 
une  puissance  évolutive  si  prodigieuse.  11  ne  semble  pas  d'ailleurs  que 
des  détails  de  structure  cellulaire  puissent  donner  de  ce  fait  une  expli- 
cation satisfaisante.  De  plus,  il  est  bois  de  doute  que  la  structure  cellu- 
laire est  sous  la  dépendance  étroite  de  sa  composition.  Aussi  est-on  plus 
lent»''  île  s'adresser  à  la  chimie. 

('/est  ce  qu'a  fait  Félix  Le  Dantec. 

L'ovule  et  le  spermatozoïde  séparés  sont  incapables  de  développement. 
Par  leur  conjonction  ils  acquièrent  une  puissance  de  développement 
extraordinaire.  Pour  tout  esprit  véritablement  émancipé  de  la  méta- 
physique, ce  fait  peut  se  formuler  de  la  manière  suivante  :  les  proto- 
plasmas  des  spermatozoïdes  cl  des  ovules  se  complètent  l'un  l'autre;  ou 
bien,  sous  une  forme  plus  mathématique  :  les  protoplasmas  i\cs  cellules 
reproductrices  mâles  et  femelles  sont  complémentaires. 
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Ceci  est  une  simple  constatation:  il  n  \  n  pas  encore  il  hypothèse,  mais 
il  n'y  a  cas  non  plu-  <l  explication.  G'esl  ni  qu'apparait  l'hypothèse  -i 
intéressante  de  Félix  Le  Dantec. 

Commenl  peut-on  comprendre  que  le-  substances  plastiques  îles 
cellules  reproductrices,  toul  en  étanl  de  même  composition,  soient  cepen- 
dant différentes  et  diffèrent  par  un  caractère  qui  1rs  rende  complémen- 
taires l'une  <lf  l'autre?  Les  phénomènes  de  dyssymétrie  moléculaire 
découverts  par  Pasteur  semblent  capables  d'apporter  dans  cette  obscure 
complexité  une  singulière  clarté. 

La  dyssymétrie  moléculaire  étant  tirs  répandue  dans  les  substances 
d'origine  organique,  on  peut  admettre  que  les  substances  plastiques  des 
cellules  reproductrices  sont  dyssymétriques,  que  cette  dyssymétrie,  uni 
est  uni'  sorte  de  déséquilibration,  entraîne  une  Incapacité  de  développe- 
ment el  que,  dans  la  fécondation,  la  conjonction  de  substances  dyssymé- 
triques inverses  rétablit  l'équilibre  el  rend  les  cellules  reproductrices 
capables  de  se  développer. 

Ainsi  la  sexualité  sérail  une  affaire  de  dyssymétrie  moléculaire  :  les 
cellules  mâle  el  femelle  appartiendraient  à  Ac<  types  inverses  el  complé- 
mentaires. 

Telle  est.  brièvement  indiquée,  l'hypothèse  stéréo-chimique  de  Félix 
Le  Dantec  sur  la  sexualité. 

Jusqu'ici  on  n  a  pu  donner  aucune  démonstration  directe  de  cette 
hypothèse.  La  petitesse  des  éléments  mâles,!  accumulation  des  substances 
nutritives  dans  les  éléments  femelles  ne  permettent  |>;is  de  constater 
objectivement  si  elles  sont  dextrogyres  ou  sinistrogyres. 

Mais  Le  Dantec,  pour  apprécier  la  valeur  de  sa  théorie,  l'a  soumise  à 
nue  démonstration  a  posteriori.  Partant  de  son  hypothèse,  il  en  a  étudié 
toutes  les  conséquences  logiques,  en  appliquant  la  loi  du  plus  petit  coeffi- 
cient. Or  ces  déductions,  établies  d'après  les  simples  règles  delà  logique, 
sans  aucune  préoccupation  objective,  concordent  parfaitement  avec  tout 
ce  que  l'on  sait  de  la  sexualité  et  de  l'hérédité.  Quand  une  hypothèse 
explique  tous  les  phénomènes  connus,  elle  est  bien  (très  d'être  démon- 
trée. Si,  en  outre,  elle  permet  de  prévoir  les  phénomènes  encore  inconnus, 
peut-être  n'a-t-on  pas  le  droit  de  dire  qu  elle  esl  démontrée,  car  il  n  .  -I 
pas  absolument  impossible  «pi  une  autre  hypothèse  permette  d'arriver 
aux  mêmes  résultats,  mais  on  a  le  droit  d'en  faire  usage  provisoirement 
en  attendant  mieux. 

•I  admettrai  doue  que  la  sexualité  esl  (lue  a  la  dyssymétrie  molécu- 
laire, c'est-à-dire  que  chaque  sexe  appartient  à  un  type  inverse  et  com- 
plémentaire. 
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Chez  tous  les  êtres  sexués,  le  soma  présente  deux  types  morphologiques 
distincts,  l'un  mâle  et  l'autre  femelle.  Les  caractères  qui  distinguent  ces 
deux  types  sont  incontestablement  liés  à  la  présence  des  glandes  géni- 
i  des.  Ils  sont.  >i  on  peut  ainsi  parler,  les  symptômes  de  l'existence  de 
ces  glandes.  Ils  intéressent  la  pathologie,  car  certains  d'entre  eux,  au 
moins,  peuvent  disparaître  lorsque  les  glandes  génitales  sont  supprimées. 
Il  nous  faut  donc  étudier  les  caractères  morphologiques  et  chercher  quel 
genre  de  relation  les  lie  aux  glandes  génitales. 

Caractères  sexuels  secondaires.  — Geddes  et  Thompson  se  sont  efforcés 
<lr  donner  une  formule  générale  i\v>  caractères  morphologiques  sexuels. 
Ne  pouvant  envisager  ici  cette  question  sous  cet  aspect,  je  me  borne  à 
indiquer  les  principaux  caractères  sexuels  de  I  espèce  humaine. 

Ce  sont  d'abord  les  organes  de  la  copulation  et  de  la  gestation.  On  les 
a  appelés  caractères  sexuels  primaires-.  Les  autres  différences  qui  existent 
entre  les  deux  sexes  ont  été  appelées  par  limiter  caractères  sexuels  secon- 
daires. Cette  distinction  en  caractères  primaires  et  secondaires  est  très 
fantaisiste,  car.  ainsi  que  Darwin  l'a  l'ait  remarquer,  il  est  fort  audacieux 
de  vouloir  déterminer  les  relations  qui  existent  entre  tel  ou  tel  caractère 
et  les  fonctions  de  reproduction.  Aussi  est-il  préférable  de  réserver  le 
iiiim  de  caractère  sexuel  primaire  au  tissu  génital,  et  d'appeler  caractères 
secondaires  tontes  les  différences  morphologiques  du  soma. 

Parmi  ces  dernières,  outre  les  organes  de  copulation,  de  gestation  et 
leurs  annexes,  trompe,  prostate,  vésicules  séminales,  il  y  a  entre  les 
deux  sexes  des  différences  notables  dans  les  dimensions  du  bassin,  dans 
celles  du  larynx,  dans  le  développement  des  glandes  mammaires.  La  dis- 
tribution des  poils  diffère  dans  l'un  et  l'autre  sexe  et  aussi  la  distribution 
de  la  graisse.  En  dehors  de  ces  caractères  grossiers  et  brutalement  appa- 
rents, il  en  est  d'autres  d'une  analyse  plus  délicate.  Les  traits  du  visage 
et  leur  expression  diffèrent  assez,  d'un  sexe  à  l'autre  pour  (pion  puisse 
d'nn  simple  coup  d'oeil  jeté  sur  la  ligure  distinguer  un  homme  d'une 
femme.  De  même  on  dislingue  aisément  un  liras,  une  jambe,  les  mains, 
les  pieds  d'une  femme,  (les  différences  morphologiques  qui  paraissent  les 
moins  importantes  sonl  précisément  celles  qui  éveillent  les  instincts 
affectifs.  Aus>i  jouent-elles  un  rôle  considérable  dans  les  fonctions  de 
reproduction. 

Il  est  bien  i  ertain  encore  que  le  système  nerveux  diffère  profondément 
d.Mi-  1rs  deux  sexes.  Par  ces  temps  de  féminisme,  on  ose  à  peine  parler  de 
différence  entre  le  cerveau  de  la  femme  et  celui  de  l'homme  et  je  me  gar- 
derai bien  de  chercher  si  l'un  est  inférieur  à  l'autre.  Mais  on  peut  dire. 
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j'espère,  --.u i->  s'attirer  les  foudres  des  défenseurs  do  la  femme,  nue  la 
mentalité  féminine  diffère  en  général  de  celle  des  hommes,  ce  qui  ev| 
fort  heureux. 

Le  soma  \-i-ii.  in  sexe?  <>n  trouve  dans  presque  toul  le  soma  des 
différences  entre  les  deux  macs,  si  hien  ipi  on  e>t  conduit  à  se  demander 
-i  le  soma  lui-même  ;i  un  sexe.  Ceci  nous  mène  à  la  seconde  question, 
celle  des  rapports  du  soma  el  du  tissu  génital. 

Deux  hypothèses  sont  possibles,  du  bien  le  soma  màlc  diffère  du  soma 
femelle  non  seulement  par  ses  caractères  morphologiques,  nuis  par  sa 
constitution  même.  Ou  hien.  au  contraire,  le  soma  mâle  el  le  Mima 
femelle  sonl  identiques,  et  les  caractères  morphologiques  tiennent  uni- 
quement à  la  présence  des  glandes  génitales. 

Si  la  première  hypothèse  était  vraie,  chacune  des  cellules  du  màlc 
différerait  par  sa  composition  chimique  des  cellules  correspondantes  de 
la  renielle.  -  il  y  aurait  par  exemple  une  cellule  cérébrale  mâle  et  une 
cellule  cérébrale  femelle,  —  le  soma  aurait  véritablement  un  sexe. 

On  peut,  je  crois,  déclarer  catégoriquement  que  celte  hypothèse  est 
fausse.  Toul  démontre  que  le  soma  n'a  point  de  sexe  el  que  ses  caractères, 
morphologiques  sont  sous  la  dépendance  (\*'*  glandes  génitales. 

Chez  certains  animaux,  les  caractères  morphologiques  apparents  n  ont 
qu  une  existence  transitoire  et  périodique.  Absents  lorsque  les  glandes 
sexuelles  sommeillent,  ils  se  manifestent  temporairement  (parure  de 
noces  i  lorsque  celles-ci  entrenl  en  activité  pour  disparaître  lorsqu'elles 
retombent  en  léthargie.  C  est  une  sorte  de  puberté  annuelle  et  transitoire 
(liiez,  ces  animaux  la  relation  est  évidente  entre  l'activité  des  organes 
génitaux  el  le  développement  de  certains  caractères  morphologiques. 
Elle  est  plus  saisissante,  à  cause  même  de  ces  alternatives,  que  dans  les 
espèces  où  la  puberté  esl  définitive. 

Les  modifications  qui  se  produisent  dans  le  soma  au  moment  de  la 
puberté  prouvent  qu  il  existe  t\v>  relations  étroite-  entre  les  caractères 
morphologiques  sexuels  et  le  développement  des  glandes  génitales,  mais 
elles  ne  prouvent  pas  absolument  que  le  soma  n'a  |>as  de  sexe;  il  pourrait 
hèv  bien  se  l'aire  que  les  modifications  se  produisissent  simultanément 
dans  le  soma  et  dans  les  glandes  sexuelles  sans  que  les  nues  fussent 
causées  par  les  autres. 

La  castration  fournit  des  résultats  plus  précis.  Chez  les  animaux  supé- 
rieurs, la  castration  étant  toujours  faite  après  la  naissance,  ne  peut 
donner  que  des  résultats  partiels  et  incomplets  parce  qu  il  existi  alors 
des  caractères  squelettiques  qui  sont  définitivement  acquis  et,  par  carac- 
tères squelettiques,  il  faut  entendre  non  seulement  les  forma  lions  osseuses, 
mais  encore  les  aponévroses,  les  gaines  fibreuses  telles  que  l'enveloppe 
des  corps  spongieux  ou  i\>^  corps  caverneux.  Il  est  hien  certain  qui 

organes  ne  peuvent  disparaître. 

Pour  savoir  si  oui  ou  non   le  -orna  a  un  sexe,  il  faut  trouver  des  ani- 
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maux  chez  lesquels  la  suppression  des  glandes  génitales soil  plusprécoce. 
Rien  n'es!  |>lus  démonstratif  à  ce  poinl  de  vue  que  les  phénomènes  de 
eastration  parasitaire  étudiés  par  Giard.  Que  le  parasite  gonotome  agisse 
directemenl  ou  indirectement,  peu  importe,  Ce  qui  nous  importe  ici. 
c'est  que  la  castration  parasitaire  est  quelquefois  opérée  chez  des  indi- 
vidus très  jeunes.  Lorsque  la  destruction  des  glandes  génitales  est  com- 
plète, lorsque  I  «  étal  stérile  »  est  parfait,  les  caractères  sexuels  secon- 
daires ne  se  produisenl  |>as.  les  animaux  châtrés  prennent  une  [orme 
moyenne,  neutre  en  quelque  sorte. 

Chez  certains  animaux  dont  le  squelette  est  transitoire  et  se  renouvelle 
par  des  unies  périodiques,  les  caractères  squelettiques  peuvent  eux- 
mêmes  changer  de  telle  sorte  que  les  résultats  sont  encore  plus  saisis- 
sants. In  crustacé  mâle  châtré  à  l'état  adulte  peut,  après  quelques  mues, 
prendre  la  forme  d'une  femelle.  Il  en  est  ainsi  chez  le  stenorynchus. 
Giard  «lit  :  «  Un  dessin  de  ces  mâles  châtrés  par  le  parasite  est  absolu- 
ment inutile.  Il  se  confondrai!  avec  les  figures  classiques  données  pour  le 
sexe  femelle.  » 

Ces  faits  démontrent  de  la  manière  la  plus  évidente  que  le  soma  n'a 
pas  de  sexe  par  lui-même  et  que  les  caractères  sexuels  qu  il  revêt  sont 
dus  .'i  la  présence  (\u  tissu  génital. 

\insi  il  suffit  île  quelques  cellules  d'un  caractère  spécial  pour  modifier 
la  morphologie  de  tout  le  soma.  La  présence  d'un  testicule  fait  pousser 
de  la  barbe  au  menton  et  amène  un  élargissement  du  larynx;  la  présence 
d'un  ovaire  entraîne  l'agrandissement  du  bassin,  le  développement  (U^ 
mamelles,  etc 

Ce  sont  là  des  exemples  saisissants  de  la  corrélation. 

Corrélation.  —  La  corrélation  est  l'influence  qu'exercent  les  unes  sur 
les  autres  les  cellules  d'un  même  organisme.  Cette  influence  ne  peut  pas 
ne  pas  exister.  Il  a  fallu  cependant  bien  des  efforts  pour  qu'on  s  en 
aperçut  et  qu'on  lui  accordât  l'importance  qu'elle  mérite.  La  corrélation 
conduit  à  considérer  toutes  les  cellules  d'un  même  organisme  non  plus 
comme  vivant  isolément,  mais  bien  au  contraire  connue  toutes  liées 
directement  ou  indirectement  les  unes  aux  autres.  Il  s'en  dégage  pour 
chaque  organisme  l'idée  d'un  tout,  l'idée  dune  unité,  c  est-à-dire  la 
notion  d'individu. 

Le  rôle  de  la  corrélation  est  énorme,  mais  il  ne  faut  pas  se  payer  de 
mois  ni  leur  attacher  une  vertu  propre.  Ainsi  pour  le  cas  qui  nous  occupe. 
quand  on  a  dit  que  l'influence  *\u  tissu  génital  sur  les  autres  organes 
s'exerce  en  vertu  de  la  corrélation,  on  a  constaté  le  lait,  mais  on  n  a  rien 
expliqué. 

Il  faudrait  savoir  commenl  agit  le  tissu  génital  pour  modifier  le  soma, 
comment  s'établit  la  corrélation. 

On  peut  distinguer  plusieurs  variétés  de  corrélation.  Tantôt  la  corré- 
lation est  directe  :  c'est   l'action  d'une  cellule  sur  une  cellule  voisine. 
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Tantôt  elle  est  indirecte,  mais  proche.  Une  première  cellule  agit  sur  une 
troisième  cellule  par  l'intermédiaire  d'une  seconde  cellule  interposée.  Eii 
somme,  la  première  cellule  agil  sur  la  seconde,  la  seconde  sur  la  troi- 
sième, c  esi  une  influence  directe  double.  Je  ne  m'occuperai  pas  de  ces 
deux  modes  de  corrélation  qui  n'onl  rien  à  voir  ici. 

Dans  le  cas  des  organes  génitaux,  il  s'agit  d'une  action  lointaine,  tout 
à  fa  il  indirecte,  f.'esi  du  reste  la  forme  l.i  plus  intéressante  de  la  corré- 
lation. Par  quel  mécanisme  se  produit-elle?  Quels  en  sont  le>  agents  ou 
plutôt  les  intermédiaires? 

Il  serait  évidemment  absurde  d'admettre  que  ces  corrélations  lointaines 
puissent  se  produire  de  proche  en  proche  par  une  série  de  corrélations 
directes  accumulées. 

I  ne  action  aussi  lointaine  ne  peut  se  produire  que  par  l'intermédiaire 
du  milieu  intérieur  ou  du  système  nerveux.  Le  milieu  intérieur  et  le 
système  nerveux  sont  d'ailleurs  les  deux  grands  liens  qui  unissent  les 
éléments  divers  des  organismes  complexes  (tour  en  faire  un  ensemble. 

Voyons  d'abord  le  rôle  du  milieu  intérieur,  sang  et  lymphe.  Toute 
cellule  pour  vivre  assimile,  car  I  assimilation  c'est  la  vie.  Elle  prend  au 
sang  les  (déments  qu'elle  assimile,  d'où  une  première  modification  de 
celui-ci.  En  outre,  elle  élimine  des  produits  de  déchets  qui  sont  repris 
par  le  sang  et  la  lymphe.  Il  faut  remarquer  en  (tassant  que  la  voie  d  ap- 
port pour  un  organe  quelconque  est  unique,  ce  sont  les  artères,  tandis 
que  la  voie  de  retour  est  douille,  veines  et  lymphatiques.  Au  point  de  vue 
qui  nous  occupe,  le  sang  veineux  et  la  lymphe  équivalent  donc  au  sang 
artériel,  sauf  dans  l'intestin  où  les  substances  absorbées  viennent  s'ajouter 
à  la  lymphe. 

Le  sang  et  la  lymphe  qui  reviennent  d'un  organe  quelconque  diffèrent 
notablement  i\u  sang  qui  y  arrive,  non  pas  seulement  par  la  teneur  en 
gaz,  mais  d'une  foule  d'autres  façons  qui.  pour  être  à  peu  près  inconnues, 
n'en  sont  pas  moins  très  importantes.  Le  milieu  intérieur  se  trouve  ainsi 
modifié  et.  par  celte  modification,  les  conditions  de  vie  de  toutes  les 
autres  cellules  qui  puisent  leurs  éléments  de  nutrition  dans  ce  milieu 
intérieur  sont  forcément  changées.  Comme  ceci  est  vrai  de  tous  les 
organes,  de  toutes  les  cellules  de  l'organisme,  chaque  cellule  est  sous  la 
dépendance  de  toutes  les  cellules  :  il  y  a  une  incessante  action  de  cha- 
cune d'elles  sur  toutes  les  autres.  Cette  action  unificatrice,  C  est  I  une 
des  formes  les   plus   importantes   de    la   corrélation. 

Les  produits  de  désassiinilalion  qui  sont  versés  dans  le  sang  ou  dans  la 
lymphe,  c'est  ce  que  Brown-Séquard  a  appelé  sécrétion  interne.  La  sécré- 
tion interne  n'est  donc  qu'un  des  modes  de  la  corrélation.  Je  ne  chercherai 
pas  à  savoir  si  ce  mot  de  sécrétion  interne  est  bien  exact,  li  a  I  avantage 
de  faire  image  et  il  a  conduit  à  l'opothérapie.  A  ce  titre  il  mérite  «I  être 
conservé.  Mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  la  sécrétion  interne  n  esi 
qu'un  des  modes  de  la  corrélation. 

II  semble  en  outre  que  certains  phénomènes  de  corrélation  ont  pour 
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;i-i'iii  le  système  nerveux.  Il  pourrai!  à  ce  s u j < •  l  se  glisser  une  confusion 
dans  les  esprits. 

Ainsi  il  n'esl  |>;is  douteux  que  les  modifications  «lu  milieu  intérieur 
produites  par  la  vie  des  cellules,  par  les  sécrétions  internes  si  I  on  veut. 
sonl  capables  d'agir  sur  le  système  nerveux  ei  de  retentir  ainsi  indirec- 
tement sur  d'autres  organes.  .M;iis  dans  ce  cas  le  système  nerveux  n'inter- 
vient que  secondairement;  c'esl  le  milieu  intérieur  i|ui  a  été  I  agent  de  la 
corrélation.  Aussi  n'est-ce  point  les  phénomènes  de  cel  ordre  que  je  vise 
maintenant.  J'entends  parler  des  cas  où  le  travail  cellulaire  excite  chimi- 
quement ou  mécaniquement  les  extrémités  nerveuses,  et  où  cette  exci- 
tation périphérique  se  transmet  à  1; Ile,  s'y  réfléchil  par  voie  réflexe 

et  \;i  retentir  sur  d  autres  organes. 

Il  \;i  de  soi  que  les  corrélations  de  cet  ordre  ne  jouent  un  rôle  qu'assez 
tardif  dans  l'évolution  de  l'être,  puisqu'elles  ne  peuvent  se  produire 
qu'après  le  développement  du  système  nerveux.  Ce  rôle  tardif  devient-il 
secondairement  considérable?  c'esl  possible,  mais  il  est  difficile  de  le 
démontrer,  parce  qu'il  est  malaisé  de  distinguer  les  corrélations  nerveuses 
vraies  de  celles  qui  se  l'ont  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux  mais 
sous  l'influence  des  modifications  du  milieu  intérieur. 

En  tout  cas.  il  est  des  phénomènes  absolument  impossibles  à  expli- 
quer par  des  modifications  du  milieu  intérieur.  Ainsi,  par  exemple, 
on  a  observé  des  papillons  hermaphrodites  qui  avaient  un  ovaire  d'un 
enté',  un  testicule  de  l'autre.  Chez  ces  animaux,  le  dimorphisme  sexuel 
est  rendu  brutalement  apparent  par  les  différences  de  couleur.  Eh  bien, 
cliez  ces  papillons  hermaphrodites,  les  caractères  sexuels  secondaires 
étaient  mâles  d'un  côté  et  femelles  de  l'autre.  C'était  en  quelque  sorte 
des  êtres  doultles  formés  par  la  réunion  de  deux  moitiés  longitudinales, 
l'une  mille,  l'autre  renielle.  Une  telle  disposition  ne  peut  s'expliquer  par 
une  modification  du  milieu  intérieur,  puisque  ce  milieu  est  le  même  pour 
la  moitié  droite  et  pour  la  moitié  gauche.  Dans  l'état  actuel  de  nos 
connaissances,  ou  ne  peut  l'expliquer  «pie  par  une  action  du  système 
nerveux.  Nous  verrons  bientôt  «pie  (\v<~  laits  très  comparables  ont  été 
observés  chez  l'homme. 

.Nous  sommes  maintenant  à  peu  près  en  mesure  d'étudier  les  effets  de 
la  suppression  (\\\  tissu  génital,  c'est-à-dire  de  la  castration. 

La  suppression  des  voies  d'excrétion  n'amène  pas  l'atrophie  des  glandes 
génitales.  —  Cependanl  il  reste  en  core  à  trancher  une  question  préalable. 
Bien  des  personnes  croient  que  la  suppression  des  voies  d'excrétion  des 
glandes  génitales  a  les  mêmes  résultats  que  la  suppression  des  glandes 
elles-mêmes.  (Test  là  une  grosse  erreur  qu'il  importe  de  réfuter,  car  elle 
;i  des  conséquences  pratiques. 

Pour  la  femme,  la  question  se  pose  à  peine.  La  trompe,  voie  d'excré- 
tion de  l'ovaire,  en  est  à  peu  près  indépendante  :  l'ovulation  peut  se  faire 
dans  le  péritoine  et  on  s;iil  très  bien  que  l'ablation  de  l'utérus  et  des 
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trompes  avec  conservation  de  l'ovaire  n'entraîne  aucune  modification 
secondaire  tlu  soma. 

Pour  I  h ne  c'esl  une  toul  autre  affaire.  On  a  soutenu  que  I  ablation 

de  l'épididyme  el  du  canal  déférenl  équivaut  à  la  suppression  <ln  testicule 
lui-même  el  l'on  a  été  jusqu'à  qualifier  le  testicule  privé  «le  ses  voies 
d'excrétion  de  testicule  moral. 

Non,  le  testicule  sans  épididyme,  sans  canal  déférenl  n'esl  pas  un 
testicule  moral.  C'esl  encore  du  1  issu  génital  capable  de  jouer  son  rôle 
dans  la  corrélation,  ei  l'individu  privé  de  ses  deux  épididymes  n  esl  pas 
un  eunuque.  L'expérimentation  montre  que  la  suppression  des  voies 
d'excrétion  n'amène  pas  l'atrophie  du  testicule,  el  la  pathologie  fournil 
de  nombreux  exemples  1res  démonstratifs.  Il  n'esl  pas  <l  affection  génitale 
pins  fréquente  die/,  l'homme  que  l'épididymite  blennorragique,  elle  esl 
souvent  double,  elle  détruil  la  perméabilité  <ln  canal  «le  l'épididyme  sinon 
pour  toujours,  du  moins  pour  longtemps.  L'épididyme  oblitéré  esl  phy- 
siologiquemenl  supprimé  toul  comme  si  on  Pavai!  enlevé.  Eh  bien,  je  ne 
crois  pas  qu'on  ait  jamais  vu  se  produire  à  la  suite  d'épididymites 
doubles  aucune  des  conséquences  de  la  castration.  Sans  doute  le  testicule 
est  perdu  an  point  de  vue  de  la  fécondation.  Les  spermatozoïdes  ne  peu- 
vent pins  trouver  d'issue.  Mais  le  parenchyme  génital  reste  capable  de 
jouer  nn  rôle  et  un  rôle  important  dans  l'équilibre  organique.  C'esl  la  une 
notion  qu'il  ne  l'an!  pas  perdre  de  vue.  Elle  a  des  applications  pratiques. 
Par  exemple  dans  la  tuberculose  qui  frappe  l'épididyme  et  respecte  le 
plus  souvent  le  testicule,  il  n'esl  pas  légitime  de  sacrifier  ce  dernier 
comme  on  le  l'ail  souvent.  Il  faut  se  borner  à  réséquer  l'épididyme  et 
respecter  le  testicule  lorsqu'il  est  sain,  voire  même  îles  fragments  de 
testicule. 

Le  chirurgien  ne  doit  jamais  perdre  de  vue  l'importance  du  tissu 
génital  dans  l'équilibre  organique.  Quand  on  opère  sur  les  organes  géni- 
taux, il  ne  suffit  pas  de  penser  à  la  fécondation,  il  faut  encore  penser 
à  la  corrélation. 

Hermaphrodisme.  -  Avant  d'aborder  l'étude  de  la  castration  propre- 
ment dite,  je  voudrais  dire  quelques  mots  de  l'hermaphrodisme.  On  sait 
que  che/  un  grand  nombre  d'animaux,  l'hermaphrodisme  est  normal  et 
nous  avons  vu  qu'on  a  observé  des  êtres  hermaphrodites  die/  les  inver- 
tébrés, normalement  unisexués;  mais  die/  les  vertébrés,  en  particulier 
die/,  l'homme,  jamais  on  n'a  vu  d'hermaphrodisme  véritable.  Il  semble 
qu'il  \  ait  une  impossibilité  au  développement  simultané  «lie/,  le  même 
être  du  tissu  génital  mâle  et  du  tissu  génital  femelle.  Peut-on  expliquer 
cette  impossibilité?  I'.  Le  Dantec  a  démit'  une  explication  intéressante. 
.l'ai  déjà  l'ait  allusion  à  la  castration  parasitaire  étudiée  par  Giard.  «.elle 
castration  peut  être  produite  suivant  deux  modes  toul  à  lait  différents. 
«  La  castration  parasitaire  esl  directe  lorsque  le  parasite  détruit  directe- 
ment, soit  par  un  moyen  mécanique,  soit  par  nutrition,  le-  glandes  geni- 
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laies  de  son  hôte;  elle  esi  indirecte  quand  elle  est  produite  ;ï  distance 
par  un  parasite  non  directemenl  en  rapport  avec  les  glandes  génitales  de 
I  hôte.  »  Ainsi  un  parasite  peut  produire  chez  son  hôte  de  telles  modifi- 
cations que  I  existence  <lu  tissu  génital  y  devienl  impossible.  L'hypothèse 
de  F.  Le  Dantec  consiste  à  supposer  que  le  l  issu  génital  mâle  joue  le  rôle 
de  parasite  gonotome  vis-à-vis  du  lissn  génital  femelle  el  réciproquement. 

Si  I  hermaphrodisme  vrai  n'existe  pas  chez  les  vertébrés  supérieurs, 
on  observe  quelquefois  le  pseudo-hermaphrodisme.  Par  ce  terme,  pseudo- 
hermaphrodisme,  il  Paul  entendre  des  individus  qui,  ayant  dos  glandes 
génitales  d  un  sexe,  ont  des  caractères  sexuels  secondaires  du  sexe  opposé. 
Dans  I  espèce  humaine,  ce  sont  toujours  dos  individus  porteurs  de  testi- 
cules qui  ont  une  vulve1  plus  on  moins  bien  conformée.  Ce  son!  en  somme 
dos  hypospades. 

<>n  a  coutume  t\r  dire  qu'il  s'agit  dans  tous  ces  cas  d'arrêt  do  dévelop- 
pement. Il  me  semble  que  c'est  un  vice  plutôt  qu'un  arrêt  do  développe- 
ment, ot  je  suis  tenté  d'attribuer  ce  vice  d'évolution  à  dos  phénomènes 
do   corrélation    ayant   pour   point  do  départ  un    tissu  génital  anormal. 

Il  y  a  de»  cas  qui  ne  peuvent  s'expliquer  par  un  arrêt  do  développe- 
ment. Ainsi  cliez  des  veaux  jumeaux  mâles,  on  a  trouvé  dos  utérus  rudi- 
mentaires.  Là,  le  développement  est  incontestablement  vicié.  Chez  les 
pseudo-hermaphrodites  humains,  les  mamelles  présentent  dans  bien  dos 
cas  un  développement  notable,  l'habitus  du  corps  est  féminin.  11  est 
clair,  il  me  semble,  qu'à  côté  dos  malformations  dos  organes  génitaux 
externes,  il  existe  nue  modification  de  l'ensemble  (\c  l'organisme.  N'est-il 
pas  vraisemblable  (pie  la  différenciation  du  tissu  génital  s'est  mal  laite. 
qu  il  y  a  eu  une  sorte  d'hésitation?  Je  me  demande  mémo  si  dans  cer- 
tains cas  il  n  existe  pas  au  sein  du  testicule  quelques  cellules  femelles, 
quelques  ovules.  C'est  là  une  hypothèse  que  de  longues  recherches 
pourraient  seules  vérifier  ou  infirmer.  Si  elle  était  vérifiée,  il  faudrait 
substituer  à  1  expression  de  pseudo-hermaphrodisme  celle  d'hermaphro- 
disme partiel. 


EFFETS    DE    LA    CASTRATION 


En  chirurgie,  I  expression  de  castration  s'applique  couramment  à 
l'ablation  d  un  seul  testicule.  En  pathologie  générale,  il  tant  entendre  par 
celle  expression  la  suppression  de  la  totalité  du  tissu  génital  d'un  indi- 
vidu, mâle  ou  femelle. 

Il  est  de  notoriété  générale  qu'il  suffi!  d'un  très  petit  fragment  de  ce 
tissu  génital  pour  assurer  les  phénomènes  <\c  corrélation.  Il  y  a  même  là 
quelque  chose  d'assez  singulier.  Il  esl  bien  certain  que,  tant  qu'il  reste 
du  tissu  génital,  le  milieu  intérieur  ne  peut  être  modifié  qualitativement, 
mais  il  peut  l'être  quantitativement  et  il  semble  (pie  des  modifications 
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quantitatives,  surtout  quand  leur  proportion  esl  considérable,  devraient 
avoir  une  influence  sur  l'ensemble  <l<-  l'organisme.  Cependanl  < m i  n  a  rien 
signalé  de  tel.  Chez  la  femme,  par  exemple,  la  plus  petite  parcelle 
d'ovaire  suffit  à  entretenir  la  menstruation.  Peut-être  I  attention  des 
observateurs  n'a-l-clle  pas  été  suffisamment  attirée  sur  ce  point. 

Chez  l'homme,  on  a  observé  à  la  suite  de  l'ablation  «I  un  seul  testicule 

une  modification  singulière,  c'est  l'hypertrophie  de  la  mamelle  du  mê 

côté.  M.  Le  Dcntii  rapporte  un  exemple  «le  ce  fait  dans  sa  thèse.  C'est 
l'homologue  de  ces  cas  si  curieux  <lc  dimorphisme  uni-individuel  qui  se 
rencontrent  chez  les  papillons,  et  dont  j'ai  déjà  parlé.  Ces  faits,  je  I  ai 

déjà  dit.  ne  peuvent  cire  dus  à  une  modification  du  milieu  intérieur  et. 
dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  on  ne  peut  les  attribuer  qu  à 
une  action  nerveuse. 

Les  glandes  génitales  ont  une  action  constante  sur  le  soma,  mais  cette 
action  se  l'ait  sentir  d'une  manière  spéciale  à  deux  époques,  pendant  les 
premières  périodes  du  développement  et  au  moment  de  la  puberté. 

Dk  LA   DÉTERMINATION   DU  SEXE   MANS   l.'r.MI'.i;  Yo\ .       -   Un   a   coutume  de  dire 

que  l'embryon  est  d'abord  hermaphrodite.  Pour  les  animaux  <pii  restent 
hermaphrodites,  c'est  parlait,  mais  pour  ceux  qui  sont  unisexués  à  l'étal 
adulte,  c'est  une  pétition  de  principe,  car  on  ne  sait  pas  encore  si  le  sexe 
du  produit  est  déterminé  primitivement  parla  nature  de  l'œuf  fécondé, 
ou  s'il  dépend  de  conditions  que  traverse  cet  œuf  après  sa  fécondation. 
S'il  était  démontré  que  tel  œuf  doit  forcément  produire,  soi1  un  mâle. 
soit  une  femelle,  il  serait  absurde  de  prétendre  qu'il  est  à  un  moment 
quelconque  hermaphrodite.  1-e  prétendu  hermaphrodisme  de  1  embryon 
ne  serait  que  l'impossibilité  de  reconnaître  histologiquemenl  à  quel  sexe 
il  appartient. 

lie  nombreuses  expériences  ont  été  entreprises  sur  les  (liantes  et  sur 
les  animaux  pour  fixer  l'époque  de  la  détermination  du  sexe,  .le  ne  puis 
entrer  dans  le  détail  de  toutes  ces  recherches.  Celles  qui  oui  été  laites 
par  Yung  sur  les  têtards  sont  particulièrement  intéressantes.  Elles  ont 
montré  qu'en  donnant  aux  jeunes  animaux  une  nourriture  animale  au 
lieu  de  la  nourriture  végétale  qui  leur  est  ordinaire,  on  augmente  dans 
une  proportion  énorme  le  nombre  des  femelles.  Yung  en  nourrissant  les 
têtards  avec  de  la  viande  de  grenouille  est  arrivé  à  obtenir  92  pour  100 
de  femelles  au  lieu  de  57  pour  100  qui  parait  être  la  proportion  nor- 
male. Mais  jamais,  dans  aucune  expérience,  on  n'est  arrivé  à  obtenir 
100  femelles  sur  100.  Il  semble  ressortir  de  ces  laits  qu'il  y  a  un 
certain  nombre  d'embryons  dont  le  sexe  est  déterminé  d  avance  et 
d'autres  qui  peuvent  évoluer  indifféremment  dans  un  sens  ou  dans 
l'autre  suivant  les  circonstances  extérieures. 

Mais  en  admettant  même  qu'ils  puissent  tous  évoluer  dans  un  sens  ou 
dans  l'autre,  il  ne  serait  pas  encore  tout  à  l'ail  juste  de  dire  qu  ils  sont 
hermaphrodites.  Car  ils  ne  sont  pas  à  la  l'ois  mâle  cl  femelle.  Le  tissu 
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germinatif  peul  devenir  mâle  ou  femelle,  in;iis  il  n'esl  ni  l'un  ni  l'autre. 
Il  sérail  donc  beaucoup  plus  juste  de  dire  que  les  embryons,  ou  au 
moins  certains  d'entre  eux,  son!  indifférents. 

Quand  le  tissu  gcrminatif  commence  à  évoluer  soit  suivanl  le  type  mâle, 
soit  sui\;inl  le  type  femelle,  la  corrélation  se  fail  immédiatement  sentir  <i 
le  soma  prend  les  principaux  caractères  sexuels  secondaires.  Chez  certains 
animaux,  la  castration,  qui  a  pour  agents  les  parasites  gonotomes,  peut 
se  produire  d'une  manière  très  précoce;  l'animal  est  alors  réellement 
neutre:  il  prend  un  type  morphologique  intermédiaire  au  mâle  et  à  la 
femelle.  Toutefois,  dans  certains  cas,  les  caractères  semblent  se  rappro- 
cher plus  de  ceux  de  la  femelle.  Chez  l'homme  on  ne  connaît  pas 
d'exemples  de  castration  aussi  précoce,  mais,  je  suis  tenté  de  croire, 
je  I  ai  déjà  dit,  que  le  pseudo-hermaphrodisme  pathologique  est  dû  à 
un    troultle   dans   l'évolution   du   tissu  germinatif. 

Au  moment  de  sa  naissance,  l'être  humain  normal  est  nettement  mâle 
ou  femelle,  les  caractères  sexuels  fondamentaux,  c'est-à-dire  les  organes 
de  la  copulation  et  de  la  gestation  étant  constitués.  Mais  il  n'est  mâle  ou 
femelle  qu'en  puissance,  virtuellement.  C'est  au  moment  de  la  puberté 
qu'il  le  devient  effectivement.  Le  tissu  génital  jusque-là  somnolent,  passif, 
s'éveille  et  devient  actif.  Immédiatement  de  nouveaux  phénomènes  de 
corrélation  se  produisent,  de  nouveaux  caractères  morphologiques 
apparaissent,  agrandissement  du  larynx  chez  l'homme,  développement 
des  mamelles,  élargissement  du  bassin  chez  la  femme,  etc. 

Castration  avant  la  puberté.  —  Lorsque  la  castration  est  faite  dans  le 
jeune  âge,  l'ensemble  des  phénomènes  qui  caractérisent  la  puberté  ne  se 
produisent  pas. 

Ce  n'est  pas  seulement  la  castration  opératoire  qui  peut  supprimer  le 
testicule  dans  le  jeune  âge;  mais  aussi  la  castration  pathologique.  Dans 
l'étal  actuel  de  notre  civilisation,  les  laits  de  castration  opératoire 
sont  singulièrement  rares  chez  l'homme  avant  la  puberté;  il  n'en  est  pas 
de  même  de  la  castration  pathologique,  dont  les  causes  sont  nombreuses. 

La  sspliilis  peut,  cliez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  transformer  le 
testicule  en  un  noyau  fibreux.  Tout  le  monde  connaît  la  castration  sous- 
albuginée  de  Ricord.  Les  mémoires  de  Jullien,  de  Hutinel  et  Deschàmps 
ont  montré  que  chez  l'enfant  la  tuberculose  t'ait  fondre  le  testicule  et  le 
supprime  sans  suppuration  ni  fistule.  C'est,  pourrait-on  dire,  une  castra- 
lion  sous-scrotale.  L'orchite  ourlienne,  l'orchite  traumatique  sont  égale- 
ment capables  d'amener  l'atrophie  définitive  et  complète  de  la  glande 
séminale.  Knlin  chez  les  crvptorchides,  il  arrive  souvent  que  les  testicules 
plus  ou  moins  sclérosés  n  achèvent  pas  leur  développement  au  moment  de 

la  puberté. 

Dans  bien  (\v^  cas  pathologiques,  le  phénomène  est  complexe.  La 
maladie  qui  produit  la  castration,  la  syphilis  ou  la  tuberculose  par  exemple. 
agit  non  seulement  sur  le  testicule,  niais  aussi  sur  l'ensemble  de  l'orga- 
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nisiiit'.  Elle  empêche  la  croissance.  Ainsi  les  castrés  pathologiques  sonl 
habituellemenl  petits;  mais  il  Paul  bien  se  garder  de  voir  là  un  effei  de  la 
castration,  car  les  individus  castrés  opératoiremenl  en  pleine  santé  son! 
souvent  très  grands,  Les  eunuques  orientaux  sonl  presque  Ions  de  haute 
taille.  On  a  même  décrit,  Lortel  en  particulier,  des  formes  particulières 
de  leurs  os,  qui  ne  me  semblent  |»as  lié-,  caractéristiques.  Un  peut  cepen- 
dant noter  avec  Poncetque  les  courbures  sont  atténuées  et  le  canal  médul- 
laire agrandi. 

Chez  les  hommes  castrés  avant  la  puberté,  l'élargissement  du  larynx 
ne  se  produit  |»as.  La  mue  vocale,  qui  en  esl  la  conséquence,  manque 
également.  Les  castrats  conservent  ce  registre  et  ce  timbre  de  soprano 
que  les  fidèles,  récemment  encore,  admiraient  ingénument  à  la  Sixtine.  Il 
ne  leur  vient  point  de  poils  au  menton  ni  ailleurs.  Les  épaules  restent 
étroites;  le  bassin  au  contraire  s'élargit.  Les  formes  s'arrondissenl  cl 
s'empâtent.  Quelquefois  les  mamelles  se  développent,  mais  moins  souvent, 
je  crois,  que  chez  ceux  qui  sonl  castrés  après  la  puberté. 

Les  castrats  sont  d  ordinaire  pusillanimes  et  couards,  sans  vigueur, 
sans  énergie.  On  a  beaucoup  discuté  au  sujet  de  l'influence  de  la  castra- 
tion sur  le  cerveau.  Le  désaccord  tient,  en  partie  au  moins,  à  ce  qu'on 
n'a  pas  suffisamment  distingué  l'intelligence  et  le  caractère.  Il  ne  semble 
pas  que  la  castration  ail  une  grande  action  sur  l'intelligence.  En  tout 
cas,  les  exemples  d'Aristomène,  général  de  Ptolémée,  d'Ali,  grand  vizir 
de  Soliman,  du  philosophe  Phavorinus,  prouvent  qu'on  peut,  sans  testi- 
cules, avoir  de  grandes  qualités  d'intelligence.  Un  cite  partout,  il  est  vrai, 
la  débilité  intellectuelle  des  eunmpies  orientaux,  mais  rien  ne  prouve 
qu'ils  eussent  été  plus  intelligents  si  on  leur  avait  laissé  leurs  testicules. 

Quant  au  caractère,  il  esl  manifestement  influencé;  cela  n'est  pas 
douteux  chez  les  animaux.  La  castration  l'ait  d'un  étalon  rétif  un  hongre 
tranquille  et  (\u  taureau  farouche  un  placide  bœuf.  Les    Skoptzy  sont, 

dit-on,  honnêtes  et  doux.  Les  eunuques  nègres  sont  souvent  d'une  extrême 
sauvagerie  et  d'une  cruauté  barbare.  A  cela  rien  d'étonnant  :  ils  restent 
à  l'état  d'enfance  et  cet  âge  est  sans  pitié,  surtout  dans  les  races  noires. 
Un  comprend  d'ailleurs,  dans  une  certaine  mesure,  qu'ils  se  vengent  en 
une  fois,  quand  ils  en  trouvent  l'occasion,  des  quolibets  dont  ils  sont 
journellement  abreuvés. 

Avec  l'âge,  les  castrats  s'épaississent,  ils  acquièrent  un  embonpoint 
exagéré  et  leur  visage  flétri  prend  vite  l'aspect  vieillot.  Il  y  aurait  certai- 
nement une  étude  à  faire  sur  les  relations  de  la  sénilité  avec  l'état  des 
organes  génitaux.  Actuellement  nous  manquons  de  renseignements  sur 

cette  question  intéressante. 

.le  n'ai  point  parlé  des  modifications  «les  organes  génitaux,  .le  me 
bornerai  à  dire  ici  que  le  pénis  reste  petit.  Les  modifications  qui  se 
produisent  du  côté  des  vésicules  séminales  et  de  la  prostate  ont  bien  plus 

d'intérêt.  C  est  précisément  en  raison  de  leur  importance  chirurgicale  que 
je  leur  consacrerai  un  chapitre  spécial. 

[f    DELBET] 


502  SÉMIOLOGIE  DES  ORGANES  GÉNITAUX. 

Nous  sommes  beaucoup  moins  renseignés  sur  le  résultai  des  castra- 
tions Hircines  chez  la  femme.  On  <lil  que  certaines  peuplades  barbares  de 
l'Asie  nul  l'habitude  d'enlever  les  ovaires  à  de  toutes  jeunes  lilles.  Chez 
ces  eunuques  femmes,  la  menstruation  ne  s'établil  pas,  le  bassin  reste 
étroit,  les  glandes  mammaires  ne  se  développent  pas.  l'habitus  général 
est,  dit-on,  viril.  Peut-être,  en  cherchant  bien,  pourrait-on  trouver  chez 
nous  à  compléter  ces  renseignements  qui  viennent  de  si  loin.  Les  maladies 
générales  infectieuses  frappent  quelquefois  les  ovaires.  Chez  les  femmes 
(liinl  les  trompes  arrêtées  dans  leur  développement  restent  annelées,  ee 
qui  les  prédispose  aux  inflammations,  comme  I  a  montré  Freund,  les 
ovaires  semblent  atteints  également  d'un  certain  degré  d'atrophie.  Aussi 
le>  femmes  <|ui  présentent  cette  disposition  conservent-elles  un  type  infan- 
tile; niais  tout  cela  n'a  pas  été  suffisamment  étudié.  Je  connais  pour  ma 
part  une  famille  où  trois  femmes  n'ont  jamais  été  réglées  et  sont  restées 
stériles.  Elles  ont  cependant  l'aspect  féminin,  bassin  large,  seins  déve- 
loppés. .Mais  ni  la  stérilité  ni  même  l'absence  de  menstruation  ne  prouvent 
absolument  que  les  ovaires  n'existent  pas. 

Parmi  les  animaux  domestiques,  la  seule  femelle  qu'on  ait  l'habitude 
de  châtrer  jeune  est  la  truie.  On  supprime  ainsi  l'apparition  des  chaleurs, 
on  facilite  l'engraissement,  on  améliore  la  qualité  de  la  chair.  En  l'ait 
de  modification  anatomique  on  n'a  noté  dans  ces  cas  que  l'atrophie  du 
vagin  et  de  l'utérus. 

En  réalité,  nous  sommes  très  pauvrement  documentés  sur  les  résultats 
de  la  castration  chez  les  femelles  avant  l'époque  de  la  puberté. 

Castration  après  la  pdrertë.  --  Les  effets  de  la  castration  pratiquée 

clic/,  l'homme  après  la  puberté  sont  moins  frappants.  La  morphologie, 
liver  d'une  manière  définitive,  se  modifie  peu.  Le  larynx  maintenu  par  son 
squelette  ne  se  rétrécit  pas.  La  voix  devient,  dit-on,  rauque,  mais  elle 
<*arde  sa  tonalité.  Dans  certains  cas,  les  mamelles  prennent  un  développe- 
ment notable. 

L'érection  et  la  possibilité  des  rapprochements  sexuels  ne  sont  pas 
immédiatement  supprimées.  .Mais  elles  vont  s'affaiblissant,  puis  dispa- 
raissent. 

Les  conséquences  de  la  castration  sur  la  mentalité  sont  souvent  consi- 
dérables lorsque  l'opération  est  pratiquée  après  la  puberté.  Les  pauvres 
castrés  tombent  dans  une  morne  tristesse;  la  mélancolie  les  envahit  au 
point  que  certains  mettent  lin  à  leurs  jours.  Il  en  est  qui  préfèrent  tuer 
leur  chirurgien. 

Il  ne  faut  pas  se  hâter  de  mettre  ces  troubles  mentaux  sur  le  compte 
de  la  suppression  du  tissu  génital,  .le  I  ai  déjà  dit,  il  n  est  pas  démontré 
mlr  la  corrélation  d'origine  testiculaire  se  fasse  sentir  sur  les  centres 
psychiques.  Il  semble  nu  le  regrel  des  jouissances  perdues  et  surtout  la 
conscience  d'une  diminution  soient  la  cause  principale  de  ces  accidents. 
Ce  qui  le  prouve,  c'est  qu'on  ne  les  voit  pas  survenir  chez  les  Skoptzy 
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émasculés  par  fanatisme,  ni  chez  les  individus  que  la  syphilis  a  castrés 
sans  qu'ils  s'en  doutent.  Les  noyaux  fibreux  qui  leur  restent  suffisent, 
bien  <|n  inertes,  à  entretenir  I  illusion.  C'est  dans  ce  sens,  mais  dans  ce 
sens  seulement  qu'on  peul  parler  de  testicule  moral. 

Influence  de  la  castration  si  r  la  prostate.  —  Le  testicule  el  lu  prostate 
mil  un  développement  parallèle.  L'évolution  du  second  de  ces  organes  esl 
absolument  liée  à  celle  du  premier.  Les  observations  de  Launois,  d'English, 
de  White,  ont  mis  ce  Fait  hors  de  doute.  Hunier  el  Leroj  d'Étiolles 
avaient  déjà  remarqué  que  chez  les  animaux  castrés  la  prostate  reste 
petite.  Dans  les  cas  de  cryptorchidie  où  les  testicules  ne  se  développent 
pas,  la  prostate  ne  se  développe  pas  non  plus. 

Voici  un  point  beaucoup  plus  intéressanl  au  point  de  vue  pratique.  Non 
seulement  la  prostate  ne  se  développe  pas  lorsque  l'évolution  du  testicule 
est  arrêtée,  mais  encore  elle  s'atrophie  lorsqu'on  supprime  les  testicules 
après  son  développement  complet.  Cette  atrophie  secondaire  de  la  prostate 
a  été  établie  incontestablement  par  des  expériences  nombreuses,  entre 
autres  celles  de  Kirby,  de  Griffith,  de  Guyon  et  Legueu,  de  Bazy,  d'Escat 
et  Chailloux,  d'Albarran  el  Mol/.  Certains  laits  cliniques  sont  venus 
montrer  que  le>  choses  se  [tassent  chez  l'homme  comme  chez  les  ani- 
maux. 

On    comprend   que    toutes  ces  constatations  aient    l'ait    naître    l'espoir 

•  pie  la  suppression  des  testicules  agirait  sur  la  prostate  hypertrophiée 
connue  sur  la  prostate  normale  el  en  amènerait  la  régression. 

Ainsi  est  né  le  traitement  de  l'hypertrophie  de  la  prostate  par  la 
castration. 

Launois  en  a  eu  le  premier  l'idée  en  1884;  mais  c'est  Ramm,  de 
Christiania,  qui  a  t'ait  la  première  opération  en  avril  1895. 

A  la  même  époque,  le  II  juin  1893,  White  lisait  un  important 
mémoire  sur  ce  sujet  à  I  Association  chirurgicale  américaine,  .le  ne  puis 
étudier  ici  cette  question  de  thérapeutique,  mais  elle  soulève  un  certain 
nombre  de  problèmes  qui  sont  fort  intéressants  au  point  de  vue  de  la 
pathologie  générale. 

Comment  la  suppression  des  glandes  génitales  agit-elle  sur  la  prostate? 
I.  arrêt  de  développement  qui  se  produit  à  la  suite  des  castrations  pré- 
coces est  bien  nettement  une  affaire  de  corrélation.  Mais  eu  est-il  de  me 

pour  l'atrophie  qui  survient  lorsque  la  castration  est  laite  après  que  la 
glande   a   atteint  son  développement  ou  quand  elle   est    hypertrophiée? 

I,  hypertrophie  de  la  prostate  se  produit,  dans  l'immense  majorité  des 

•  as,  à  un  âge  OÙ  l'activité  du  testicule  est   plus  près  de  diminuer  que  de 

s  accroître.  Rien  ne  permel  de  la  rapprocher  du  développement  prosta- 
tique normal  qui  se  produit  au  moment  de  la  puberté  :  ce  n'est  pas  le 

signe  d  une  seconde  jeunesse.  Il  est  au  fond  assez,  singulier  que  la  sup- 
pression complète  du  testicule  amène  la  guérison  ou  au  moins  l'atténua- 
tion dune   maladie  qui   se   développe    quand    il    commence  à   s'atrophier. 
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Sii  \  avait  là  une  simple  affaire  de  corrélation,  il  faudrait  admettre  que 
les  phénomènes  qui  se  passent  dans  le  testicule  lorsque  l;i  prostate  s  ln- 
pertrophie  se  rattachenl  non  pas  à  l'atrophie  mais  à  quelque  trouble 
d'évolution.  On  a  comparé  l'action  de  la  castration  testiculaire  sur  la 
prostate  hypertrophiée  à  celle  de  la  castration  ovarienne  sur  l'utérus 
fibromateux.  (à-Ile  comparaison  n'est  pas  juste,  car  d'une  part  les 
fibromes  se  développent  pendant  la  période  d'activité  sexuelle,  et  d'autre 
part,  l'atrophie  normale  de  l'ovaire  entraine  une  régression  de  l'utérus, 
tandis  que  l'atrophie  sénile  du  testicule  ne  semble  pas  avoir  le  même 
effet  sur  la  prostate. 

Il  est  donc  difficile  d'expliquer  l'effel  de  la  castration  sur  la  prostate 
par  la  corrélation  :  je  parle  de  la  corrélation  qui  se  produit  par  modifica- 
tion  du  milieu  intérieur. 

Mais  s'il  ne  s'agit  pas  de  corrélation  de  ce  genre,  il  ne  peut  s'agir  (pie 
de  phénomènes  réflexes  ou  d'atrophie  fonctionnelle.  Par  atrophie  fonc- 
tionnelle, j'entends  une  atrophie  qui  serait  due  à  ce  que  les  canaux  éjacu- 
lateurs  qui  traversent  la  prostate,  les  vésicules  séminales  qui  lui  sont 
continues  ne  servent  plus  à  rien  après  la  castration.  Mais,  s'il  s'agit  réelle- 
ment d'une  atrophie  réflexe,  l'ablation  d'un  seul  testicule  doit  avoir  sur 
|r  [obe  correspondant  de  la  prostate  le  même  effet  que  la  castration 
complète  a  sur  les  deux:  et,  s'il  s'agit  d'une  atrophie  fonctionnelle,  la 
simple  suppression  des  voies  d'excrétion,  épididyme  ou  canal  déférent, 
doit  avoir  le  même  effet  que  la  castration. 

Kn  est-il  réellement  ainsi?  Il  est  bien  difficile  de  répondre  actuelle- 
un. ni  a  celle  douhie  question. 

Les  résultats  de  la  castration  unilatérale  ne  sont  pas  constants.  Dans 
rri  tains  cas  l'ablation  (Vun  seul  testicule  reste  sans  action  sur  la  prostate 
i  Paume.  Albarran  et  Motz).  Dans  d'autres  cas  elle  détermine  une  atrophie 
du  lobe  correspondant.  Dans  d'autres  encore,  l'atrophie  bien  que  plus 
marquée  du  coté  opéré  s'étend  à  toute  la  glande.  En  somme  les  effets 
de  la  castration  unilatérale,  même  sur  le  lobe  correspondant  de  la  pros- 
tate, sont  moins  constants  et  moins  complets  (pie  ceux  de  la  castration 
double  (Remondino,  English,  Fulton,  Graves.  Ilayes,  Fenwick,  Gould, 
Przewalski,  etc.). 

Nous  sommes  encore  moins  renseignés  sur  la  résection  du  canal  défé- 
rent qUi  a  été  pratiquée  la  première  fois  par  llarrison  et  que  Mear  a 
proposé  de  substituer  à  la  castration. 

M.  l'iiivon  a  qualifié  cette  opération  de  «  castration  physiologique  ». 
Cette  expression  fait  image,  mais  il  faut  bien  s'entendre  sur  sa  signifi- 
cation. On  ne  doit  la  prendre  que  dans  un  sens  ligure,  car  nous  savons 
que  la  résection  du  canal  déférent  n'entraîne  pas  l'atrophie  du  testicule. 
Si  donc  la  résection  de  ce  canal  agit  sur  la  prostate,  ce  ne  peut  pas  être 
par  suite  de  phénomènes  de  corrélation. 

La  fortune  de  cette  opération  a  été  assez,  singulière.  Kn  quelques  années 
on  a   vu  sa  grandeur  et   sa  décadence.  A    la  suite  des  expériences  cl  des 
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observations  de  Whitc  el  de  Pavone,  d'Isnardi,  de  Chalot,  de  Guyon  cl 
Legueu,  d'Helfcrich,  d'English,  etc.,  elle  csl  devenue  la  rivale  de  !;i 
castration.  Puis  sa  vogue  a  pâli  au  Congrès  <l  urologie  de  |N(.I7.  el  l'année 
—iii \ :iiiit-  Albarran  el  Motz  conseillèrent  de  I  abandonner. 

Ces  deux  auteurs  onl  voulu  lui  substituer  Vangioneurectomic  du 
cordon.  Cette  opération  pratiquement  très  intéressante  n'intéresse  <| i u> 
peu  cette  discussion.  Au  fond  ce  n  es!  « ] ■  •  une  manière  de  raire  la  castra- 
tion, car  elle  amène  constamment  l'atrophie  «lu  testicule. 

On  1***11 1  résumer  ainsi  nos  connaissances  actuelles  sur  ces  questions 
complexes.   La  castration    unilatérale  el   la  résection  du  canal  défériml 

agissent  sur  la  prostate,  mais  elles  agissent  moins  c plètemcntel  moins 

constamment  que  la  castration  double. 

Il  me  semble  qu'on  est  autorisé  à  conclure  de  tout  cela  que  les  effets 
île  la  castration  double  sur  la  prostate  sont  une  somme,  un  total  de 
plusieurs  facteurs. 

Elle  ; i «4 i t  en  mettant  les  canaux  éjaculateurs  el  les  vésicules  séminales 
au  repos  complet,  comme  fonl  les  autres  opérations  rivales;  comme  elles 
aussi  elle  agit  par  voie  réflexe.  Cette  action  réflexe,  qui  csl  surtout  vaso- 
motrice,  est  indéniable  dans  les  cas  où  des  malades,  qui  n'avaient  |>as 
pu  uriner  sans  sonde  depuis  six  mois  ou  un  an.  urinent  spontanément 
douze  heures  el  même  quatre  heures  après  I  opération  (laits  d'Eastman 
el  d'Albarran).  .Mais  puisqu'il  est  démontré  que  la  castration  double  esl 
plus  efficace  que  la  castration  unilatérale  el  la  résection  du  canal  défé- 
rent, il  faut    bien  admettre  qu'elle  ai;it    aussi  par  voie  de  corrélation. 


Castration  chez  la  femme  après  là  puberté.  —  La  castration  ovarienne 
est  une  des  opérations  les  (dus  fréquentes  de  la  chirurgie  actuelle.  L'étude 
de  ses  conséquences  a  donc  un  intérêt  pratique. 

Hegar a  déclaré,  en  1878,  qu'elle  n'altère  pas  le  type  féminin,  et  :cla 
est  parfaitemenl  exact  quoi  qu'on  en  ail  dit.  Tous  les  chirurgiens  sont 
renseignés  sur  ce  point.  J'ai  suivi  moi-même  un  très  grand  nombre  <\v 
mes  opérées;  mon  élève  el  ami  le  docteur  Chavin  en  a  retrouvé  90  plus 
ou  moins  longtemps  après  l'opération,  et  nous  n'avons  chez  au 
constaté-  de  modifications  de  l'habitus  extérieur. 

Keppler  a  note  une  diminution  des  diamètres  dn  bassin.  Il  serai1  bien 
extraordinaire  qu'une  telle   modification   puisse  se   produire  après  l'a  :hè- 

veinent  du  développement  squelettique.  Si  elle  était  réelle,  ce  que  je  ne 
crois  pas,  il  faut  convenir  qu'elle  serait  en  tout  cas  sans  aucune  impor- 
tance. Je  ne  crois  pas  non  (dus  que  la  castration  faite  âpre-  la  puberté 
amené  I  atrophie  ^\^'<  seins.  Aucune  des  malades  que  j'ai  pu  inter 
sur  ce  sujet  délical  n'avait  constaté  de  changement.  Les  seins  subissent 
Ac>  modifications  parallèles  el  proportionnelles  à  l'amaigrissement  i  à 
I  engraissement,  mais  je  n'ai  pas  observé  de  flétrissure  qui  puisse  être 
rattachée  à  l'opération.  Je  reviendrai  d'ailleurs  plus  loin  sur  les  relations 
des  mamelles  avec  les  organes  génitaux. 

\ .  -.'ii 
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Si  je  ne  suis  pas  d'accord  avec  Keppler  sur  ces  deux  points,  je  le  suis 
sur  les  autres.  Comme  lui,  je  n'ai  observé  ni  tendance  à  l'obésité,  ni 
modification  du  coté  des  poils,  ni  altération  du  timbre  de  la  voix. 

Cependant  il  faul  Paire  quelques  réserves  sur  ce  dernier  point.  Il  es1 
bien  certain  que  lit  voix  parlée  n'es!  nullement  modifiée  par  la  castration  : 
mais  en  est-il  de   même  pour  la   voix  chantée?  Moine  a  eu  l'occasion 
d  étudier  une  personne  douée  d'une  voix  de  soprano  aiguë  qui  avant  subi 
l 'ophoorectomie  double  à  trente  ans  perdit  ses  notes  élevées,  tandis  que 
son  médium  se  timbrait.  Je  ne  sais  pas  si  on  doit  voir  là  un  effet  direct 
de  I  opération,  car  il  n'est  pas  rare  qu'après  la  trentaine  le  registre  élevé 
des    sopranos  aigus   diminue.   En  tout  cas.  on   ne  peut  attribuer  cette 
disparition  de  quelques  notes  à  un  élargissement  du  larynx,  à  une  mue 
comparable  à  celle  qui  se  produit  die/  l'homme  au  momentde  la  puberté, 
car  on  ne  dit  pas  que  la  cantatrice  en  question  ait  gagné  des  notes  graves. 
Il  est  incontestable,  et  c'esl  l'oit  heureux,  que  beaucoup  de  femmes 
engraissent  après  l'opération.  Débarrassées  de  leurs  douleurs  et  de  l'in- 
fection, elles  reprennent   l'embonpoint  qu'elles  avaient  auparavant.  Mais 
hormis  chez  les  femmes  arthritiques  nettement  prédisposées,  on  ne  voit 
pas  de  cas  d'obésité  véritable. 

On  a  signalé  quelquefois  à  la  suite  des  castrations  la  chute  des  che- 
veux. Mais  on  s'est  trop  pressé  d'y  voir  un  effet  de  la  suppression  des 
ovaires.  Elle  ne  se  produit  guère  qu'à  la  suite  des  opérations  graves, 
che/  les  opérées  qui  ont  été  infectées  avant  ou  après  l'opération.  Aussi 
me  paraît-elle  tout  à  fait  comparable  à  celle  qui  se  produit  après  la 
lièvre  typhoïde.  D'ailleurs,  elle  n'est  pas  en  général  définitive;  les 
cheveux   repoussent. 

Quant  aux  appétits  sexuels,  ils  restent  d'ordinaire  intacts.  Il  n'est 
même  pas  raie  qu'ils  soient  augmentés.  Si  certaines  malades  s'en  réjouis- 
sent, il  en  est  qui  sont  venues  s'en  plaindre  à  moi. 

Le  seul  trouble  qu'on  observe  à  peu  près  constamment  chez  les 
malades  qui  sont  castrées  en  pleine  activité  génitale  consiste  en  bouf- 
fées de  chaleur  qui  sont  parfois  fort  pénibles.  C'est  une  brusque  sensa- 
imii  d'oppression,  d'étouffement;  le  visage  se  boursoufle  et  rougit,  le 
corps  se  couvre  de  sueurs,  pendant  qu'une  angoisse  vague  étreint  les 
malades  ou  qu'un  léger  vertige  les  fait  chanceler. 

Ce  que  je  viens  de  décrire  est  la  forme  la  plus  pénible.  Souvent  l'accès 
se  borne  à  une  bouffée  qui  fait  rougir  le  visage  connue  un  accès  de 
pudeur. 

Tantôt  les  crises  se  répètent  plusieurs  fois  par  jour,  tantôt  elles  ne 
reviennent  qu'à  plusieurs  jours  d'intervalle,  souvent  même  elles  se  pro- 
duisent seulement  tous  les  mois  à  l'époque  où  se  faisait  autrefois  l'écou- 
lement menstruel. 

En  généra]  ces  accidents  paraissent  aussitôt  après  l'opération.  Ensuite 
les  «lises  vont  en  diminuant  de  longueur,  d'intensité,  et  aussi  de  fré- 
quence. Elles  s'apaisent,  puis  finissent  par  disparaître.  Il  est  des  femmes 
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chez  qui  elles  ne  durent  que  quelques  mois,  d'autres  chez  qui  elles  ne 
s'éteignent  qu'au  bout  de  plusieurs  années. 

('.es  accidents,  si  semblables,  identiques  même  à  ceux  qu'on  observe 
chez  bien  des  femmes  au  moment  de  la  ménopause  naturelle,  sont  incon- 
testablement dus  à  la  suppression  de  la  corrélation  ovarienne.  S'il  était 
nécessaire  de  le  prouver,  il  suffirait  de  faire  remarquer  que  l'absorption 
d'ovaires  d'animaux,  sous  une  forme  quelconque,  les  fait  diminuer  cl 
souvent  disparaître. 

On   s  est    beaucoup  demandé   pourquoi   la    suppression   de    l'ovaire 

entraîne  de  tels  accidents,  ou,  ce  qui  revienl  au  même,  coi ml  a^ii 

l'ovaire.  La  plupart  de  ceux  qui  se  sont  posé  cette  question  y  ont 
répondu  en  disant  que  l'ovaire  était  le  siège  d'une  sécrétion  interne. 
D'autres  ont  supposé  qu'il  était  chargé  d'éliminer  par  le  sang  menstruel 
l'excès  des  toxines  fabriquées  par  l'organisme.  Cette  dernière  hypothèse 
ne  peut  se  soutenir,  car  les  femmes  à  qui  on  enlève  l'utérus,  bien  que 
n'ayant  plus  de  règles,  ne  présentent  pas  ces  accidents,  (l'est  même  là 
ce  qui  a  conduit  les  chirurgiens  à  laisser,  toutes  les  fois  que  cela  e>l 
possible,  des  fragments    d'ovaire   si  petits  qu'ils  soient. 

Il  me  semble  que  toutes  ces  hypothèses  sur  le  rôle  des  ovaires  ont  un 
point  de  dépari  vicieux  et  c'est  pour  cela  que  je  n'y  insiste  pas  davan- 
tage. On  veut  voir  dans  l'ovaire  une  glande  antitoxique  ou  bien  encore 
un  organe  d'excrétion.  Il  n'y  a  là  rien  de  tel. 

La  fonction  de  l'ovaire  c  est  de  produire  des  ovules,  comme  le  rôle  du 
testicule  est  de  produire  des  spermatozoïdes.  La  production  et  rentre- 
lien  des  ovules  ne  peut  aller  sans  modifications  du  milieu  intérieur.  Il 
serait  certes  très  intéressant  de  savoir  en  quoi  consistent  ces  modifications, 
et  il  est  très  légitime  de  le  chercher.  Mais  qu'elles  soient  simplement 
quantitatives,  ou  qu'elles  soient  qualitatives,  qu*il  y  ail  dans  le  sang  et 
la  lymphe  qui  reviennent  de  l'ovaire  des  substances  nouvelles  ou  des 
substances  absentes,  il  faudra  voir  dans  ces  modifications  non  pas  le 
résultat  d'une  fonction  spéciale,  mais  au  contraire  des  phénomènes 
secondaires. 

Si  Ton  a  été  si  fortement  étonné  des  troubles  généraux  qu'entraîne  la 
suppression  de  certains  organes  .qui  paraissent  avoir  un  rôle  exclusif  et 
bien  déterminé,  c'esl  qu'on  n'était  pas  suffisamment  familiarisé  avec  la 
grande  loi  de  conviât  ion. 

Elle  a,  en  effet,  pour  corollaire  ce  dogme  de  physiologie  pathologique  : 
la  suppression  d'une  portion  quelconque  d'un  individu  trouble  sou  équi- 
libre organique,  (le  trouble  est  naturellement  très  variable  suivant  I  im- 
portance du  tissu  enlevé',  niais  insignifiant  ou  grave  il  ne  peut  pas  ne  pas 
exister.  Si  la  suppression  i\c>  tissus,  qui  ne  paraissent  pas  nécessaires  à 
la  vie.  n'entraînait  aucun  trouble  de  l'organisme,  ou  en  d  antres  termes 
>i  la  corrélation  n'existait  pas.  les  êtres  polyplastidaires  ne  seraient  que 

des  amas  de  cellules,  ils  n'arriveraient  jamais  à  constituer  de*,  individu-. 

Je  ne  puis  entier  ici  dans  le  développement  de  ces  questions,  je  veux 
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seulement  montrer  que  le  rôle  des  ovaires  dans  l'équilibre  féminin  est 
non  pas  la  fonction  de  ces  organes,  mais  la  conséquence  de  leurs  fonc- 
tions. La  fonction  d'une  locomotive,  c'esl  de  faire  tourner  des  roues  : 
elle  produit  inévitablement  dos  poussières,  de  la  fumée,  des  gaz  qui 
modifient  l'air  ambiant.  Dira-t-on  que  la  locomotive  a  pour  fonction  par 
sa  sécrétion  interne  de  modifier  I  air?. Non  :  la  production  de  poussières, 
de  fumée,  de  gaz  csl  secondaire,  c'esl  une  conséquence  de  la  fonction  et 
non  la  fonction  elle-même. 

De  même  la  fonction  des  ovaires,  c'est  l'entretien  des  ovules;  el  les 
modifications  du  sang  qui  résultent  de  la  nutrition  des  cellules  génitales, 
bien  que  jouant  un  rôle  très  important  dans  l'entretien  de  l'équilibre 
organique,  sont  cependant  secondaires. 

La  suppression  des  ovaires  a  d'autres  conséquences  réelles  ou  suppo- 
sées sur  le  cerveau,  sur  l'utérus,  sur  la  mamelle,  sur  les  os.  Si  je  n'en 
ai  pas  parlé  jusqu'ici,  c'est  parce  <pi  elles  ont  une  telle  importance  pra- 
tique qu'il  m'a  semblé  préférable  de  les  étudiera  part. 

Des  modifications  psychiques  consécutives  à  la  castration  ovarienne. 
—  Il  n'est  pas  très  rare  que  les  malades  privées  de  leurs  ovaires 
deviennent  plus  nerveuses  qu'elles  n'étaient  auparavant.  Certaines  se 
rendent  compte  de  leur  irritabilité  :  elles  se  plaignent  du  changement  de 
leur  caractère,  qui  devient  plus  violent,  plus  emporté.  Elles  s'inquiètent 
de  choses  insignifiantes,  se  préoccupent  sans  raison,  ne  peuvent  résister  à 
des  accès  de  colère  injustifiés. 

Toutes  ces  modifications  psychiques  sont  réelles  mais  peu  fréquentes: 
du  moins  elles  sont  souvent  si  atténuées  quelles  passeraient  inaperçues  si 
on  n'attirait  sur  elles  l'attention  des  malades  ou  de  leur  entourage.  Les 
accidents  neurasthéniques  m'ont  paru  plus  rares  encore.  Quant  à  la  perte 
de  la  mémoire  qui  a  été  signalée  un  certain  nombre  de  fois,  je  ne  l'ai 
observée  chez  aucune  de  mes  malades. 

Tons  ces  troubles  se  produisent  fréquemment  lors  de  la  ménopause 
naturelle.  Aussi  ne  me  parait-il  pas  douteux  <pi  ils  soient  dus  à  la 
suppression  de  la  corrélation  ovarienne.  Ils  ont  d'ailleurs  bien  peu 
d'importance  à  côté  des  perturbations  mentales  graves  qui  ont  été 
signalées. 

(les  dernières  méritent  d'être  étudiées  de  près.  Elles  ont  été  l'objet  de 
nombreux  travaux  parmi  lesquels  je  citerai  surtout  l'excellente  thèse  de 
Mme  Margoliès. 

Denis  estime  à  "2  pour  KM)  la  proportion  i\es  cas  de  folies  consécutives 
;ni\  opérations  pratiquées  sur  I  abdomen. 

Bien  que  j  aie  fait  plusieurs  centaines  de  castrations  doubles,  je  n  ai  pas 
observé  un  seul  cas  de  psychose  consécutive.  Je  ne  puis  donc  me  servir 
de  mes  laits  personnels  pour  apprécier  celle  question.  Malheureusement 
les  statistiques  assez  nombreuses  qui  ont  été  publiées  (Werth,  Musiri, 
Lawson-Tait,  Pinesse,  Segond,  etc.),  son!  difficilement  utilisables.  En 
effet,  la  question  a  été  mal  posée,  à  mon  avis  du  moins. 
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Dans  ions  les  mémoires,  on  étudie  les  psychoses  consécutives  aux 
opérations  pcrtanl  sur  l'appareil  génital  de  la  femme.  Or  s'il  csl  bien 
certain  que  chez  des  in<li\iilus  prédisposés,  la  folie  peul  se  déclarer  après 
mit'  périnéorraphie  ou  une  amputation  <lu  cul  comme  après  une  avulsion 
de  dent,  il  esl  non  moins  certain  que  la  périnéorraphie  nu  l'amputation  du 
col  ne  peuvenl  pas  avoir  sur  le  cerveau  d'action  plus  directe  que  l'avulsion 
d'une  dent.  L'opération  jour  le  rôle  de  circonstance  déterminante 
comme  pourrai!  le  faire  n'importe  quel  traumatisme  accidentel.  Aussi 
n"\  a-l-il  pas  lieu  de  s'étonner  si  tandis  <  1 1 1  *  *  les  uns  accusenl  les  opéra- 
tions gynécologiques  d'engendrer  la  folie,  d'autres  soutiennent  qu'elles 
peuvent  la  guérir. 

I.o  seul  point  véritablement  intéressant  au  point  do  vue  de  la  pathologie 
générale  serait  de  savoir  si  la  castration,  c'est-à-dire  la  suppression  de  la 
corrélation  ovarienne  peut  entraîner  des  psychoses  graves.  Or  dans  les 
statistiques,  alors  même  qu'on  indique  qu'il  s'agil  d'opérations  por- 
tant sur  les  ovaires,  on  ne  dit  pas  toujours  si  la  castration  a  été  double, 
et  il  esl  bien  certain  que  l'ablation  d'un  seul  ovaire  ne  saurait  troubler 
la  corrélation  et  ne  peut  agir  qu'à  la  manière  d'un  traumatisme  quel- 
conque. 

I.  étude  des  laits  malgré  leur  insuffisance  présente  cependant  un  certain 
intérêt.  Mme  Margoliès  les  a  fort  judicieusement  analysés. 

Elle  range  dans  un  premier  groupe  7  faits  où  le  délire  aigu  s  esl 
terminé  par  la  mort  en  un  laps  de  temps  variant  de  vingt-quatre  heures 
à  dix-sept  jours.  Dans  l'un  de  ces  cas,  le  délire  peut  être  attribué  à  un 
empoisonnement  par  l'iodoforme.  Dans  un  autre,  celui  de  Monod,  il 
s'agissait  d'urémie  délirante.  Dans  un  troisième,  l'agitation,  le  délire, 
les  hallucinations  étaient  dus  à  une  méningo-encéphalite.  Ce  ne  sont 
pas  là  des  psychoses  post-opératoires.  Restent  quatre  cas  de  délire 
aigu  dont  mi  peut  rapprocher  un  certain  nombre  de  faits  OÙ  les 
symptômes  psychiques  ont  été  du  même  ordre  mais  se  sont  terminés 
par  la  guérison. 

Dans  tous  ces  faits,  il  s'agit  d'une  psychose  spéciale,  la  confusion 
mentale.  Or  les  auteurs  les  plus  récents  s'accordent  à  considérer  celle 
psychose  comme  due  à  une  intoxication. 

Enfin  il  reste  quelques  laits,  où,  d'après  Mme  Margoliès,  le  délire  se 
rattache  encore  à  un  état  infectieux  manifeste. 

Dans  tous  ces  cas.  l'opération  a  donc  joué  un  rôle  incontestable  dans  le 
développement  des  troubles  mentaux,  et,  d'après  ce  que  nous  venons  de 
voir,  ces!  l'infection  qui  en  esl  la  principale  cause.  Mai>  il  ne  -ensuit 
pas  forcément  que  la  castration  n"\  est  pour  rien,  car  il  se  pourrait 
qu  une  auto-infection  due  à  la  suppression  (U'<  ovaires  agisse  à  la  manière 
des  infections  microbiennes.  La  folie  serait  alors  réellement  engendrée 
par  la  suppression  de  la  corrélation  ovarienne. 

Pour  fixer  ce  point,  il  faudrait  savoir  si  oui  ou  non  les  psychoses  sont 
plus  fréquentes  après  les  opérations  gynécologiques  qu'après  les  autres 
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opérations.  Picqué  le  nie,  mais  la  plupart  «les  autres  chirurgiens 
l'affirment.  Admettons  qu'elles  soient  plus  fréquentes.  Cela  ne  prouve 
rien  au  point  <lr  vue  qui  nous  occupe,  car  il  y  a  nombre  d'opérations 
gynécologiques  qui  ne  portenl  pas  sur  les  ovaires.  Ou  a  signalé  un  cas  de 
psychose  consécutif  à  la  simple  introduction  d'un  spéculum!  Que  les  cas 
de  Polie  soient  plus  fréquents  après  les  grandes  opérations  gynécologiques 
«] ii  après  les  petites,  cela  ne  prouve  rien  encore.  Ce  qu'il  faudrait  savoir, 
c  est  si  la  castration  double  engendre  plus  particulièrement  les  psychoses. 
Or  voici  sur  ce  point  la  conclusion  de  Mme  Margnliès  :  «  De  ces 
statistiques,  quoique  peu  nombreuses,  on  peut  néanmoins  entrevoir  le 
l'ail  que  les  trouilles  psychiques  ne  sont  pas  plus  fréquents  après  l'ablation 
des  deux  ovaires  qu'après  l'ablation  d'un  seul,  mais  qu'ensemble  l'ablation 
des  ovaires,  que  ce  soit  i\c*  deux  côtés  ou  d'un  seul,  fournit  beaucoup 
plus  (le  cas  de  troubles  psychiques  que  les  autres  opérations  pratiquées 
sur  l'appareil  génital  prises  ensemble  ». 

Si  1  ablation  d'un  seul  ovaire  entraine  aussi  souvent  des  troubles 
psychiques  que  l'ablation  des  deux,  il  en  découle  directement  que 
ces  troubles  ne  sont  pas  dus  à  la  suppression  de  la  corrélation  ova- 
rienne. 

Cependant  I  esprit  n  est  (tas  absolument  satisfait.  Il  reste  en  effet  à 
expliquer  pourquoi  l'ablation  d'un  ou  des  deux  ovaires  est  plus  troublante 
pour  l'équilibre  intellectuel  que  les  autres  opérations.  On  peut  fournir  de 
ce  l'ait  des  explications  de  deux  ordres. 

Il  est  d'autres  opérations  qui  sont  à  peu  près  aussi  néfastes  à  ce  point 
de  vue  que  les  opérations  ovariennes,  ce  sont  celles  qui  portent  sur  les 
yeux.  Or  (pie  peut-il  y  avoir  de  commun  entre  les  deux  groupes 
il  opérations?  Une  seule  chose,  il  me  semble  :  la  préoccupation  qu'elles 
causent.  Il  ne  me  parait  pas  contestable  que  les  opérations  sur  les  yeux, 
el  celles  sur  les  ovaires  sont  parmi  celles  qui  engendrent  les  plus  vives 
anxiétés.  Il  est  donc  probable  que  les  préoccupations  jouent  un  rôle 
dans  le  développement  de  ces  troubles  psychiques. 

En  second  lieu,  les  opérations  qui  portent  sur  les  ovaires  (et  il  faut 
remarquer  «pie  toutes  les  grandes  opérations  gynécologiques  ont  ce 
résultat  directement  (tu  indirectement)  ouvrent  forcément  le  péritoine. 
Or  s'il  y  a  une  infection  même  légère,  l'absorption  des  substances 
toxiques  peut  se  l'aire  par  la  grande  cavité  séreuse  avec  une  rapidité  et 
nue  abondance  toute  particulière.  Ainsi  s'expliquerail  la  plus  grande 
fréquence  de  la  confusion  mentale  qu'on  s'accorde  à  attribuer,  nous 
l'avons  vu.  à  i\v^  phénomènes  d'infection.  Ce  serait  donc  l'ouverture  du 
péritoine,  la  laparotomie,  qu'il  faudrait  incriminer  et  non  l'ablation 
des  ovaires. 

De  tout  cela,  je  crois  qu'on  peut  tirer  la  conclusion  suivante.  La 
suppression  de  la  corrélation  ovarienne  peut  agir  sur  le  caractère,  sur  les 
sentiments  affectifs,  mais  elle  est  sans  action  sur  l'intelligence.  Je  crois 
(pie    si   on   attachait    à  cette  distinction  établie  par  Auguste  (limite  entre 
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les  trois  facultés  cérébrales  l'importance  qu  elle  mérite,  nu  arrivcrail 
vite  à  s'entendre  sur  cette  question  discutée. 

Il  esl  mit'  observation,  celle  de  M.  Régis,  qui  esl  tout  a  I : i ■  l  à  l'appui 
de  la  manière  de  voir  que  je  viens  d'exposer.  (In  sait,  et  je  l'ai  déjà 
rappelé,  qu'on  peul  enrayer  les  troubles  consécutifs  à  la  castration  par 
l'opothérapie.  Aus>i  M.  Régis  ;i-l-il  traité  une  malade  atteinte  »l«'  psychose 
consécutive  à  la  castration  par  des  injections  sous-cutanées  de  suc  ovarien. 
Or  voici  quel  a  été  I»-  résultat  de  ce  traitement  :  «  Le  caractère  esl  devenu 

plus   tranquille,    l'humeur   plus  égale,   I  irritabilité   indre,    mais   la 

persistance  «les  obsessions  cl  des  hallucinations  ne  permet  pas  d'affirmer 
encore  la  possibilité  d'un  rétablissement  complet  ».  On  le  voit,  les  termes 
mêmes  de  M.  Régis  viennent  à  l'appui  «le  ma  thèse.  Les  troubles  «lu 
caractère  onl  été  améliorés,  mais  les  troubles  intellectuels  «ml  per- 
sisté. 

Aussi,  je  le  répète,  l'ovaire,  pas  plus  que  le  testicule,  ne  parait  avoir 
d'action  sur  l'intelligence  proprement  dite. 

Que  dire  di'<  tentatives  qui  onl  été  faites  pour  traiter  certaines 
névroses  par  la  castration.  Le  point  de  départ  «le  celle  prétendue  théra- 
peutique était  l'idée  que  l«'s  manifestations  nerveuses  sont  liées  aux 
fonctions  génitales.  Sans  traiter  à  fond  ce  sujet  qui  ne  rentre  pas  dans 
le  cadre  de  cet  article,  je  tiens  à  l'aire  remarquer  «|ii  il  l'au!  distinguer  les 
laits  en  deux  groupes  au  moins,  d'une  part. l'hystérie  «m  l'hystéro-épi- 
lepsie,  et  d'autre  part   les  diverses  variétés  de  folie. 

Dans  les  cas  d'hystérie,  ceui  qui  s'accompagnent  de  douleurs  ova- 
riennes ou  de  nymphomanie  onl  paru  particulièrement  justiciables  de  la 
castration.  Les  résultats  immédiats  ont  été  médiocres,  environ  57 
pour  10(1  d'amélioration.  Huant  aux  résultats  éloignés,  nous  ne  les 
connaissons  pas  suffisamment.  Mais  les  vétérinaires  nous  fournis- 
sent sur  ce  point  des  renseignements  précieux,  qu'on  n'utilise  pas 
assez.  Chez  les  femelles  domestiques  qui  sont  nymphomanes,  ils  pra- 
tiquent fréquemment  la  castration  pour  calmer  l'organisme  génital. 
Or  tous  reconnaissent  que  l'opération  même  très  complète  reste  sou- 
vent sans  effet  et  que  les  instincts  génésiques  persistent  après  avec  toute 
leur  ardeur.  D'ailleurs  nous  avons  vu  «pie  chez  la  femme,  l'appétit 
sexuel  est  rarement  diminué  par  la  castration.  Aussi  je  crois  pour  ma 
part  «pie  I  oophorectomie  dans  les  cas  de  névrose  u  esl  que  bien  rarement 

et  peut-être  jamais  indiquée. 

Pour  la  folie,  la  question   se  pose  autrement.  Je  ne  crois  pas  «pion 

ail  entrepris  la  castration  dans  le  hut  [inique  de  guérir  la  psychose.  Mais 
on  a  constaté'  dans  certains  cas  où  l'ablation  «les  ovaires  «'lait  indiquée 
par  des  lésions  locales  iU'^  améliorations  consécutives  à  la  castration.  Ces 
améliorations  m-  sont,  à  mon  avis,  ni  assez  complètes  m  assez  constantes 
pour  qu'on  soit  autorise  à  considérer  la  castration  connue  un  traitement 
de  l'aliénation.  Il  faut  opérer  les  aliénés  comme  les  autre-  personnes, 
c'est-à-dire  quand  les  lésions  locale-  le  commandent. 
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Effets  de  ht  castration  sur  l'utérus.  --  (l'est  là  une  question  prati- 
quement très  importante,  mais  aussi  liés  complexe.  Elle  comprend  trois 
points  <|iii  ne  sont  |»;is  forcément  connexes  cl  qu'il  l'aul  étudier  séparé- 
menl  :  I"  le  résultai  physiologique,  c'est-à-dire  l'action  sur  la  menstrua- 
tion; 2°  l'effet  anatomique  sur  l'utérus  sain:  5°  l'action  sur  l'utérus 
malade. 

Qu'on  admette  la  théorie  de  l'ovulation  ou  la  théorie  de  la  nidation,  le 
rôle  de  I  ovaire  dans  la  menstruation  n'est  pas  douteux.  Lorsque  la  castra- 
tion est  pratiquée  avant  la  puberté,  les  règles  n'apparaissent  pas.  Elles 
disparaissent  presque  toujours  lorsque  l'ablation  des  ovaires  est  faite 
après  la  puberté,  presque  toujours,  niais  pas  toujours.  Dans  toutes  les 
statistiques  un  peu  considérables  de  castrations  chirurgicales  on  cite  des 
femmes  qui  sont  restées  réglées.  La  proportion  est  même  assez  considé- 
rable. Terrier  (en  1886)  en  comptait  \  sur  ^l.  Parmi  mes  opérées,  que 
Chavin  a  pu  retrouver,  la  proportion  est  d'environ  12  pour  100. 

Quelle  explication  peut-on  donner  de  ce  l'ail?  Dire  qu'il  s'agit  non  pas 
de  règles,  mais  d  hémorragies,  c'est  trop  commode.  Il  est  certain  que  les 
femmes  nophorecloinisées  peuvent  avoir  des  métrorragies  :  mais  ce  n'est 
pas  de  cela  ipi  il  s  agit.  Il  s'agil  de  femmes  qui  ont  conservé  après  l'opé- 
ration des  règles  se  présentant  avec  les  mêmes  caractères  qu'avant  la 
maladie. 

Ricgel  ayanl  constaté  anatomiquemeni  (pie  23  femmes  sur  500  ont 
des  o\aire>  supplémentaires,  M.  Duplay  a  supposé  que  la  persistance  des 
règles  pouvait  être  attribuée  à  la  présence  d'un  de  ces  ovaires  surnu- 
méraires. Il  est  vraisemblable  «pie  celle  explication  est  bonne  pour  un 
certain  nombre  de  cas,  mais  on  ne  saurait  affirmer  qu'elle  puisse  s'ap- 
pliquer à  tous. 

Dieu  souvent,  comme  I  a  dit  M.  Terrier,  la  persistance  des  règles  lient 
tout  simplement  à  ce  que  l'opération  a  été  incomplète  :  une  partie  (\\\ 
lisMi  ovarien  est  restée. 

Dans  ces  deux  hypothèses,  la  persistance  des  règles  tiendrait  simple- 
ment à  ce  que  la  totalité  (\w  tissu  génital  (qu'il  s'agisse  d'un  fragment 
d  ovaire  normal  ou  d  un  ovaire  surnuméraire)  n'a  pas  été  enlevée,  c'est-à- 
dire  que  la  castration  a  été  incomplète.  En  est-il  toujours  ainsi?  je  ne 
crois  pas  qu  on  puisse  l'affirmer.  Je  suis  convaincu  pour  ma  part  qu'il  y 
a  des  cas  où,  malgré  I  ablation  complète  du  tissu  génital,  les  règles  per- 
sistent un  certain  temps.  Mais  je  suis  non  moins  convaincu  qu'il  est 
absolument  illégitime  de  partir  de  là  pour  Lattre  en  brèche  la  doctrine 
qui  admet  que  la  menstruation  est  sous  la  dépendance  de  l'ovaire. 
D'abord,  quand  on  veut  formuler  une  loi  physiologique,  c'est  sur  la 
règle  qu'il  faut  s'appuyer  et  non  sur  l'exception.  El  puis,  nous  avons  vu 
mie  la  suppression  des  ovaires  amène  des  troubles  vaso-moteurs,  des 
poussées  congestives  «lu  côté  de  la  face,  du  larynx,  de  la  trachée,  des 
bronches  :  il  est  même  des  malades  che/  qui  il  se  làil  des  hémorragies 
par  le-  fosses  nasales,  par  le   poumon,  par  l'estomac  ;  pourquoi  n'y  en 
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aurait-il  pas  chez  qui  la  perte  de  sang  se  ferai!  par  I  utérus?  Pourquoi  les 
menstruations  vicariantes  ne  seraient-elles  pas  quelquefois  remplacées  par 
des  hémorragies  utérines?  Sommes-nous  sûrs  <|n  au  moment  de  lu 
ménopause  la  dernière  menstruation  correspond  juste  à  la  dernière 
ovulation?  N  \  ;i-l-il  pas  encore  quelques  règles  après  que  l'ovaire  a 
cesse''  de  fonctionner?  Il  esi  permis  <lr  le  supposer,  car  souvcnl  les 
troubles  dé  la  ménopause  paraissent  chez  <!<'•-  femmes  < 1 1 1 1  perdent 
encore. 

D'ailleurs,  quelque  idée  qu  on  se  tusse  de  la  menstruation,  personne  ne 
peul  nier  que  l 'ovaire  \  soit  pour  quelque  chose  ni  que  son  action  se 
manifeste  au  moins  en  partie  par  1  intermédiaire  du  système  nerveux.  Or, 
s'il  est  des  amputés  de  jambe  qui  souffrent  encore  de  leur  pied,  c  est-à- 
dire  chez  qui  les  nerfs  centripètes  fonctionnent  encore  comme  s  ils 
avaient  leur  membre  amputé,  pourquoi  n'y  aurait-il  |>;is  <\v>  femmes  chez 
qui  les  nerfs  centripètes  (\v>  ovaires  fonctionneraient  encore  un  certain 
temps  après  l'ablation  de  ces  organes? 

Bref,  tout  en  reconnaissant  les  relations  étroites  de  I  ovaire  et  de 
la  menstruation,  je  crois  qu'on  peut  admettre  que  dans  quelques  cas, 
exceptionnellement,  les  règles  persistent  pour  un  temps  après  la  cas- 
tration. 

Les  effets  de  la  castration  sur  l'utérus  normal  sonl  bien  établis  depuis 
les  recherches  d'Hegar  el  de  Kehrer.  Par  leurs  expériences  sur  les  cobayes 
et  les  lapines,  ces  deux  auteurs  ont  montré  en  1878  qu'après  l'ablation 
des  ovaires  l' utérus  s"atropliie  complètement.  Ces  recherches  macrosco- 
piques ont  été  complétées  par  les  études  microscopiques  de  Weissmann et 
Reissmann  (1890),  de  Sokoloff<  1896)  et  celles  plus  récentes  de  Jentzer 
et  de  Beutner  (1900).  Les  résultats  de  ces  recherches  sont  à  peu  près 
concordants  en  ce  qui  concerne  l'atrophie  du  muscle  utérin,  mais  l'accord 
cesse  quand  il  s'agit  de  la  muqueuse.  Weissmann  et  Reissmann  l'ont 
trouvé  très  atrophiée,  tandis  que  Sokoloff  a  constaté  qu'elle  restait  nor- 
male quatorze  mois  après  l'opération,  (les  divergences  tiennent  peut-être 
à  ce  que  les  auteurs  n'ont  pas  expérimenté  sur  les  mêmes  animaux.  D'ail- 
leurs ce  n'est  point  ici  le  lieu  d'insister  sur  les  différences;  il  faut  au 
contraire  mettre  bien  en  relief  le  l'ait  constant  qui  est  l'atrophie  de  la 
musculature  utérine. 

Quelle  est  la  cause  de  celle  atrophie?  On  a  t'ait  sur  ce  sujet  des  hypo- 
thèses au  moins  singulières.  Schrœder,  Martin  et  Veit  ont  attribué  l'atro- 
phie à  l'insuffisance  de  l'apport  di\  sang  qu'entraînerait  la  ligature  de 
l'artère  utéro-ovarienne.  Muratoff  et  Kehrer  ont  répondu  expérimentale- 
ment à  cette  hypothèse  en  liant  l'artère  utéro-ovarienne  chez  des  chiennes 
et  sur  des  lapine-.  Cette  ligature  n'a   jamais  amené  aucun  trouble  dans 

les  orgi -  génitaux.  A  mon  avis,  ces  expériences  n  étaient  même  pas 

mi  (--aires,  car  il  est  facile  de  constater  chez  la  femme  au  cour-  de-  opé- 
rations que  la  circulation  se  fait  toujours  de  l'artère  utérine  ver-  I  artère 
utéro-ovarienne.   Celte  dernière  est  une  sorte  de  vestige  embryonnaire 
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(Imil  le  rôle  devient  insignifianl  lorsque,  l'ovaire  étant  descendu,  elle 
s'est  inosculée  avec  l'utérine.  On  peut  affirmer  qu'elle  ne  joue  aucun  rôle 
dans  l;i  nutrition  de  l'utérus  à  l'état  de  vacuité. 

Un  s'est  demandé  aussi  si  l'atrophie  <l<'  l'utérus  n'était  |»;is  duc  à 
la  section  «les  plexus  nerveux  ovariens.  Comme  il  est  bien  certain 
que  l'innervation  dos  ovaires  est  en  étroite  connexité  avec  celle  de 
l'utérus,  on  ne  peut  nier  absolument  que  la  section  du  |>lcxus  ovarien  ne 
jonc  aucun  rôle  dans  les  troubles  utérins  consécutifs,  niais  on  peut 
affirmer  que  ce  rôle,  s'il  existe,  est  tout  à  fait  secondaire.  En  effet,  les 
expériences  de  Hein,  si  connues  que  je  n'ai  |»as  besoin  d'en  rappeler  le 
détail,  ont  montré  que  l'utérus  après  section  de  tous  les  nerfs  rachidiens 
et  de  Ions  les  nerfs  sympathiques  est  encore  capable  de  taire  les  irais 
de  la  gestation  et  de  I  accouchement. 

Dans  sa  thèse  de  IS!I7,  Sassier  a  émis  une  hypothèse  que  je  ne  fais  que 
rappeler,  car  elle  ne  mérite  pas  la  discussion.  Comme  Schrœder,  connue 
Martin  et  Veil.  il  attribue  l'atrophie  de  l'utérus  à  la  ligature  de  l'artère 
uléro-ovarienne.  .Mais,  et  c'est  ici  qu'apparaît  son  hypothèse  personnelle, 
(elle  ligature  agirait  en  engendrant  une  endo-périartéiïtc  et  non  en 
diminuant  l'apport  du  sang.  «  L  endo-périartérite  ou  plutôt  I  endo-péri- 
vascularite,  écrit-il.  cause  initiale  et  centre  de  la  formation  conjonctive, 
est  sous  la  dépendance  d'un  processus  d'irritation,  irritation  qui  est  peut- 
être  elle-même  la  conséquence  d'un  degré  d'infection,  pas  assez  impor- 
tant pour  entraîner  des  accidents  graves,  niais  suffisant  pour  provoquer  la 
prolifération  du  tissu  conjonctif.  » 

Ainsi  l'atrophie  de  l'utérus  consécutive  à  la  castration  serait  due  à  une 
infection  légère.  Que  les  choses  se  passent  ainsi  dans  certains  cas,  que 
l'infection  joue  quelquefois  un  rôle,  c'est  possible,  mais  est-ce  aussi  l'in- 
fection  qui  amène  l'atrophie  utérine  consécutive  à  la  ménopause  natu- 
relle? Vraiment,  quand  on  se  trouve  en  présence  d'une  grande  loi  de 
physiologie,  vouloir  l'expliquer  par  un  accident  fortuit  et  heureusement 
rare,  c'est  prendre  la  question  par  un  bien  petit  côte. 

D'ailleurs,  dans  toutes  ces  hypothèses,  la  méconnaissance  de  la  grande 
lui  de  corrélation  éclate.  L'atrophie  de  l'utérus  consécutive  à  la  castration 
est  le  résultat  de  la  suppression  de  la  corrélation  ovarienne.  Si  d  autres 
causes  peinent  jouer  un  rôle,  ce  rôle  est  fortuit  et  secondaire.  Quoi  de 
plus  saisissant  à  ce  point  de  vue  (pie  les  expériences  de  Rein.  Les  utérus 
qu'il  a  énervés  non  seulemenl  ne  se  sont  pas  atrophiés,  mais  ont  fonc- 
tionné d'une  manière  normale.  Cela  ne  prouve-t-il  pas  que  la  corrélation 
ovarienne,  même  sans  les  nerfs,  est  capable  «le  maintenir  I  intégrité  de 
l'utérus?  N'en  découle-t-il  pas  que  la  suppression  de  cette  corrélation  doit 
porter  un  coup  fatal  à  celle  intégrité?  Kl  c'est,  en  effet,  ce  qui  arrive. 

L'utérus  sain  est  donc  d'une  extrême  sensibilité  à  la  corrélation  ova- 
rienne. Dans  les  expériences  de  Sokoloff,  on  voit  ipie  l'atrophie  est  déjà 
manifeste  au  boni  «le  vingt  jours,  ce  qui  prouve  clairement  qu'en  dépit 
des  appellations  courantes,  ce  n'est  pas  l'ovaire  qui  est  l'annexe  de  I  iilérus. 
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mais  i|ii»'  bien  au  contraire,  c'esl  L'utérus  qui  es!   l'annexe  de  I  ovaire. 
L'utérus  malade,  l'utérus  pathologique  est-il  aussi  sensible  quel  utérus 

snin  à  la  castration?  C'esl  là  une  question  d'une  lies  grosse  importance 
pratique. 

On  ne  peul  l'étudier  eu  bloc,  .le  distinguerai  deux  ordres  de  cas.  Il  «-si 
d'ailleurs  for!  possible  qu'on  soil  conduit  à  scinder  chacun  <l  eux  lorsque 
ces  études  seront  plus  avancées.  J'envisagerai  successivement  l'effet  de  la 
castration  sur  les  utérus  augmentés  par  la  métrite  parenchymateuse  H 
sur  les  utérus  fibromateux. 

Les  gros  utérus  agrandis  cl  épaissis  par  la  métrite  parenchymateuse 
sont  1res  fréquents  clic/,  les  malades  <|ii  on  opère  pour  salpingo-o vantes. 
Il  est  donc  1res  important  de  savoir  ce  <|ii  ils  deviennent  après  la  castra- 
tion. On  a  clé.  jusqu'à  proclamera  un  certain  moment  qu  il  valait  mieux 
enlever  l'utérus  sans  les  annexes  que  les  annexes  sans  I  utérus.  L'expé- 
rience a  appris  depuis  que  les  opérations  dans  lesquelles  on  laisse  les 
annexes  ou  seulement  des  débris  d'annexés  ne  donnent  que  i\v>  résultats 
incomplets  cl  qu'il  vaut  mieux  laisser  l'utérus  «pie  les  annexes.  Mais 
l'avenir  de  l'utérus  laissé  en  place  n'en  a  pas  moins  un  grand  intérêt,  car 
des  notions  précises  sur  ce  point  doivent  conduire  le  chirurgien  à  recon- 
naître les  cas  où  il  est  nécessaire  de  l'enlever. 

D'après  ce  que  j'ai  observé  les  gros  utérus  parenchymateux  sont  peu 
influencés  par  la  castration,  ou  du  moins  ils  ne  le  sont  que  très  lentement. 
Il  en  est  de  même  dans  les  cas  de  métrite  interstitielle  avec  grand  dévelop- 
pement des  vaisseaux  de  la  muqueuse.  Ceci  n'a  rien  de  très  surprenant. 
L'utérus  est  si  modifié  par  ces  affections  que  ce  n  est  plus  à  proprement 
parler  de  tissu  utérin  qu'il  s'agit,  mais  bien  d'un  tissu  de  nouvelle  forma- 
tion. On  comprend  donc  tjn  il  soit  moins  sensible  aux  phénomènes  de 
corrélation.  Quoi  qu  il  en  soit  de  l'explication,  le  l'ait  n  en  subsiste  pas 
moins.  Aussi  est-il  préférable,  quand  on  est  obligé  d'autre  part  de  faire  la 
castration  double,  d'enlever  ces  gros  utérus. 

L'effet  de  la  castration  sur  les  fibromes  a  été  plus  étudié.  On  sait  que 
sous  l'influence  de  Hegar  cette  opération  s'est  fort  répandue  et  a  joui,  il  j 
a  quelques  années,  dune  grande  laveur.  Aujourd'hui  on  I  a  à  peu  près 
abandonnée;  on  ne  la  considère  pins  que  comme  un  pis  aller,  d  une  pari 
parce  qu'elle  est  incertaine  et  d'autre  part  parce  que  la  technique  des 
opérations  radicales  s'adressant  directement  aux  fibromes  s  est  grandement 
perfectionnée.  Dans  les  résultats  thérapeutiques  de  la  castration,  il  faut 
distinguer  l'action  sur  les  hémorragies  et  l'action  sur  la  tumeur.  Souvent 
les  deux  phénomènes  marchent  de  pair,  mais  il  n'est  pas  rare  qu  ils  soient 
dissociés.  Il  ressort  t\r^  diverses  statistiques  publiées  «pic  la  castration 
amène  la  cessation  des  hémorragies  dans  <S0  pour  100  des  cas  environ. 
Quant  à  la  diminution  île  la  tumeur  elle  est  plus  rare  et  en  général  lente. 
L'inconstance  de   ces  résultats  na  rien  qui  doive  surprendre,  car  on  -ail 

très  bien  aujourd'hui  que  la  ménopause  naturelle  n'amène  pas  toujours, 

tant  s'en  faut,  la  giiérison  des  fibromes. 
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Effets  de  la  castration  sur  les  mamelles.  --  Il  rsi  singulièrement 
difficile  de  préciser  la  nature  des  rapports  qui  unissenl  1rs  glandes 
génitales  aux  mamelles;  non  pas  que  nous  manquions  de  documents,  il  v 
a  un  grand  nombre  de  faits  bien  établis,  mais  ils  sont  d'apparence  si 
contradictoire  qu  on  ne  peut  trouver  d'hypothèse  qui  les  concilie. 

La  puberté,  c  est-à-dire  le  développement  des  glandes  génitales,  leur 
passage  de  I  étal  passif  à  l'état  actif  ai^il  sur  les  mamelles  non  seulement 
chez  la  femme,  mais  aussi  chez  l'homme.  Il  est  très  fréquent,  c'est 
presque  la  règle,  qu'il  se  produise  chez  les  adolescents  un  certain  travail 
du  côté  (\r>  seins.  Il  ne  s'agit  pas  seulement  de  phénomènes  congestifs, 
il  \  a  un  travail  de  formation  glandulaire,  car  il  se  fait  souvent  par 
le  mamelon  un  écoulement  de  liquide.  C'est  en  quelque  sorte  une 
ébauche  du  travail  qui  se  produit  chez  la  femme  el  qui  amène  le  dévelop- 
pement complet  de  la  glande.  Ce  fait  me  paraît  être  en  laveur  de  cette 
idée  de  Darwin,  que  dans  un  passé  lointain  les  deux  sexes  avaient  des 
mamelles  et  concouraient  à  l'allaitement. 

Nous  allons  entrer  dans  les  faits  contradictoires.  Nous  venons  de  voir 
que  le  développement  des  glandes  génitales  amène  le  développement  des 
mamelles  :  eh  bien!  la  suppression  des  glandes  génitales  a  parfois  le 
même  effet.  Chez  I  homme,  la  castration  (je  l'ai  dit  précédemment)  déter- 
mine dans  certains  cas  la  gynécomastie ;  chez  les  femelles  elle  amène 
une  augmentation  de  la  sécrétion  lactée. 

(le  dernier  résultat  est  si  constant  que  l'ovariotomie  est  pratiquée 
d'une  manière  courante  chez  les  vaches  laitières,  lue  vache  donne  en 
moyenne  pendant  le  premier  mois  qui  suit  le  vêlage  dix  litres  de  lait  par 
jour,  puis  la  lactation  diminue  progressivement  au  bout  de  huit  à  dix  mois. 
Chez  les  vaches  ovariotomisées,  la  sécrétion  lactée  reste  à  un  taux  égal, 
sinon  supérieur  à  celui  du  vêlage  pendant  une  moyenne  de  vingt  à 
vingt-quatre  mois.  En  outre  la  qualité  du  lait  s'améliore,  sa  richesse  en 
beurre,  en  caséine,  en  sels,  en  lactose  augmente  considérablement. 

(liiez  la  femme,  les  choses  se  passent  de  même.  La  lactation  est  plus 
abondante  et  plus  riche  chez  celles  qui  ont   subi   l'opération  de  Porro. 

Celle  influence  de  la  castration  sur  la  lactation  concorde  assez  avec  ce 
qui    se    passe  a   l'état   normal.  En  effet,   il   y  a  sinon    une   aménorrhée 

complète,  du  ins  une  tendance  à  l'aménorrhée  pendant  l'allaitement. 

Lors  de  la  première  nourriture,  les  règles  reviennent  en  général  il  est 
vrai  vers  le  quatrième  «m  le  cinquième  mois;  mais  dans  les  nourritures 
ultérieures  I  aménorrhée  devient  de  plus  en  plus  complète  en  même 
temps  que  la  quantité  de  lait  augmente. 

L'inactivité  ou  la  suppression  île  la  glande  génitale  ont  donc  une 
influence  favorable  sur  le  fonctionnement  des  glandes  mammaires.  Kl  si  la 
castration  a  une  telle  efficacité  à  ce  point  de  vue  chez  les  femelles 
domestiques,  c'est  peut-être  justement  parce  que  chez  un  grand  nombre 
d'animaux  l'ovaire  n'est  pas  en  repus  pendant  l'allaitement.  On  sait  très 
bien  en  effet  que  chez  beaucoup  d'espèces,  c  est  après  la  mise  bas  que  le 
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coït  ii  le  plus  de  chance  d  être  fécondateur.  D'ailleurs  on  a  \n  ;i 1 1 ---. i  des 
femmes  devenir  enceintes  pendant  ipi  elles  allaitaient,  alors  même  qu'elles 
n'avaient  pus  de  règles,  ce  qui  prouve  que  l'inactivité  de  l'ovaire  n'est 
que  relative. 

On  voit,  par  l'exposé  rapide  de  l'ensemble  des  laits,  où  gil  la  contra- 
diction. Daus  les  deux  sexes,  le  dévcloppeinenl  normal  < l<--~  glandes 
génitales  au  moment  de  la  puberté  amène  le  développeraenl  parallèle  des 
glandes  mammaires,  incomplel  chez  l'homme,  complet  chez  la  femme. 
('."est  bien  le  développement  des  glandes  génitales  qui  est  cause  du  dévelop- 
pement <les  mamelles,  car  les  phénomènes  mammaires  ne  se  produisent 
pas  chez  les  individus  castrés  avant  la  puberté. 

Puisque  c  est  le  développement  des  glandes  génitales  qui  amène  le 
développement  des  mamelles,  logiquement  la  suppression  de  ces  glandes 
après  la  puberté  devrait  amener  leur  atrophie.  Or  c'esl  le  contraire  qui 
ai  rive  :  la  castration  chez  I  homme  produit  (dans  certains  cas)  la  gynéco- 
mastie;  la  castration  chez  la  femme  augmente  la  sécrétion  lactée.  Chez  la 
femme,  l'opposition  est  peut-être  moins  saisissante,  car  la  castration 
pratiquée  en  dehors  de  la  grossesse  n'amène  certainement  pas  l'hyper- 
trophie des  seins,  mais,  quoi  <pi  on  en  ait  dit,  elle  n'amène  pas  non  pins 
leur  atrophie. 

Les  relations  Av>  glandes  génitales  et  (\i^  glandes  mammaires  sont  donc 
singulièrement  obscures,  et  je  ne  vois  pas  comment  on  pourrait  expliquer 
actuellement  ces  laits  contradictoires. 

Effets  de  la  castration  sur  la  nutrition  des  os.  —  A  propos  des 
troubles  de  la  nutrition  générale  causés  par  la  castration,  j'ai  dit  quelques 
mots  des  modifications  du  squelette  observées  chez  les  eunuques.  Ce  n'est 
pas  sur  ce  point  d  intérêt  médiocre  que  je  veux  revenir  :  je  veux  seule- 
ment dire  un  mot  de  l'effet  de  la  castration  dans  l'ostéomalacie. 

Fehling  remarqua  que  les  malades  ostépmalaciques  qui  avaient  snlii 
l'opération  de  Porro  guérissaient.  Pensant  que  c'était  non  pas  l'ablation 
de  I  utérus,  mais  la  suppression  de  la  sexualité  qui  agissait,  il  proposa  de 
traiter  1  ostéomalacie  par  la  castration.  Son  conseil  a  été  suivi  par  un  très 
grand  nombre  d'accoucheurs. 

Zweil'el.  interprétant  autrement  les  faits,  pensa  que  les  guérisons 
obtenues  après  l'opération  de  Porro  étaient  Awv^  simplement  à  la  stérili- 
sation et  proposa  de  remplacer  la  castration  par  la  ligature  des  trompes. 
'.  est  sans  doute  conduit  par  la  même  idée  que  Spœth  a  enlevé'  l'utérus  en 
laissant  les  ovaires. 

Mais  s  il  e>t  vrai  que  la  grossesse  aggrave  l'ostéomalacie,  il  ne  l'est  pas 
<pi  il  suffise  d'empêcher  la  conception  pour  la  guérir.  On  l'a  observé 
chez  des  femmes  vierges,  et  Fehling  a  montré  que  chez  les  multipares, 
elle  allait  s'aggravanl  en  dehors  de  tonte  grossesse.  Je  pense  donc  .wa- 
ce  dernier  auteur  que  ce  qui  a^il  dans  l'opération  de  Porro,  c'est 
I  ablation  des  ovaires  et   non  celle  de  l'utérus.  S'il  \  a    une   opération 
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légitime,  ce  u'esl  ni  l'hystérectornie,  ni  la  ligature  des  trompes,  c'est  la 
castration. 

Quels  résultats  cette  dernière  a-t-elle  donnés?  Ceci  est  une  question  de 
thérapeutique  H  ,j<'  n'en  dois  dire  que  ce  <|iii  esl  utile  pour  mon  sujet. 
D'après  Winckel,  les  résultats  éloignés  seraienl  loin  d'être  aussi  satisfai- 
sants que  les  résultats  immédiats.  Sur  quarante  malades  qu'il  a  suivies. 
douze  seulement  restèrent  guéries  au  boul  d'un  an.  Il  est  juste  de  dire 
que  les  statistiques  de  Truzzi,  de  Polger,  et  la  statistique  personnelle  de 
Fehling  sont  plus  heureuses. 

S"il  est  fort  difficile  d'apprécier  actuellement  le  nombre  exact  des 
iruérisons,  il  esl  en  tout  cas  certain  qu'il  y  en  a.  Nous  devons  donc  nous 
demander  comment  elles  se  produisent,  quelle  influence  la  suppression 
des  ovaires  a  sur  le  squelette  ostéomalacique. 

Il  ne  peut  s'agir  là  (pie  dune  corrélation  très  indirecte,  dont  le  méca- 
nisme est  l'oit  obscur.  On  ne  peut  guère  que  l'entrevoir.  Il  résulte  des 
expériences  de  Curatulo  et  Torcelli  que  roophorectomic  a  pour  conséquence 
une  augmentation  de  la  quantité  de  phosphore  accumulée  dans  l'orga- 
nisme. On  comprend  que  ce  phosphore  agisse  plus  efficacement  sur  la 
nutrition  des  os  que  celui  qu'on  fait  ingérer  aux  malades. 

Mais  d'où  vient  ce  phosphore?  Est-ce  celui  qui  aurait  été  normalement 
consommé  par  l'ovaire? Ne  s'agit-il  pas  plutôt  d'un  trouble  de  la  nutrition 
générale  qui  diminuerait  l'oxydation  des  substances  organiques  phos- 
phorées?  Ce  sont  là  des  questions  auxquelles  il  est  actuellement  impossible 
de  réoondre. 


APHRODISIE  —  ANAPHRODISIE 

«  Vaphrodisie,  dit  Fonssagrives,  est  l'exagération  maladive  de 
l'appétit  génésique  dans  les  deux  sexes.  »  On  l'appelle  satyriasis  chez 
l'homme,  nymphomanie  chez  la  femme. 

Certains  individus  présentent  une  ardeur  génésique  qui  bien 
qu'extrême  n'a  rien  de  maladif;  ce  sont  de  beaux  joueurs.  Cependant  on 
a  remarqué  que  bien  souvent  chez,  l'homme  l'excitation  génitale  n'est  pas 
on  rapport  avec  le  développement  des  testicules.  Il  est  vrai  que  le  volume 
des  organes  n'esl  pas  tout,  comme  on  est  trop  disposé  à  le  croire,  et  (pie 
la  qualitéde la  matière,  la  puissance  des  cellules  joue  un  rôle  très  important. 
Pour  avoir  la  valeur  véritable  d'un  organe,  il  faudrait  pouvoir  en  déter- 
miner le  coefficient  cellulaire.  Si  l'on  peut  le  l'aire  dans  une  certaine 
mesure  pour  quelques  organes,  l'estomac  et  le  rein  par  exemple,  c'est 
actuellement  impossible  pour  le  testicule. 

Bien  qu'on  ne  puisse  avoir  sur  ce  point  de  renseignements  précis,  il 
paraii  cependanl  probable  «pie  l'excitation  génésique  est  bien  souvent 
disproportionnée  avec  la  valeur  tcsticulaire.  Chez  un  très  grand  nombre 
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<l  individus.  I  excitation  esl  plutôl  d'origine  cérébrale  que  d  origine  péri- 
tiéale.  Il  est  d  ailleurs  forl  difficile  de  faire  le  dépari  entre  ces  deux  méca- 
nismes. Chez  I  homme  où  il  n'\  a  pas  de  période  de  rut,  le  rôle  du  cerveau 
dans  la  génitalité  est  toujours  si  considérable,  <pi  il  esl  impossible  de  savoii 
quand  une  excitation  génésique  esl  absolumenl  légitime.  Aussi  ne  sau- 
rait-on dire  où  commence  le  satyriasis  ou  la  nymphomanie.  On  ne  peu! 
pas  plus  marquer  la  limite  qui  sépare  l'ardeur  génésique  normale  de 
l'aphrodisie  que  celle  qui  sépare  la  raison  de  la  folie. 

Pratiquement  on  dit  qu'il  va  satyriasis  on  nymphomanie  quand  l'abus 
des  plaisirs  sexuels  altère  la  santé  el  surtout  quand  l'emportemenl 
génital,  impatient  de  toute  contrainte,  lait  méconnaître  et  fouler  aux  pieds 
toute  règle  morale  ou  sociale. 

.le  n  insiste  pas  davantage  sur  ce  sujet,  car  l'aphrodisie,  bien  qu'ayant 
les  organes  génitaux  pour  siège  de  ses  manifestations,  ne  les  a  pas  pour 
origine,  ('/est  en  effel  un  symptôme  non  pas  de  maladies  génitales,  mais 
bien  de  maladies  cérébrales  ou  médullaires.  On  l'observe  clic/,  certain- 
idiots,  dans  la  syphilis  cérébrale,  dans  la  paralysie  générale,  et  dans 
quelques  formes  d'aliénation.  C'est  donc  dans  une  autre  partie  de  cet 
ouvrage  que  le  sujet  doit  recevoir  le  développemenl  qu'il  mérite. 

L'anaphrodisie  est  le  contraire  de  l'aphrodisie;  c'est  la  frigidité,  mais 
ce  n'est  pas  l'impuissance.  Il  y  a  là  toute  une  série  de  mots  dont  la  signi- 
fication est  malheureusement  mal  définie  et  qui  sont  employés  dans  des 
acceptions  l'ort  différentes.  Sans  entrer  dans  les  discussions  dont  ils  ont 
été  l  objet,  je  dois  cependant  dire  comment  je  les  comprends. 

L'anaphrodisie  ou  frigidité  est  essentiellement  l'absence  ou  l'insuffi- 
sance d'excitation  génésique.  Les  hommes  qui  en  sont  atteints  sont 
impuissants,  mais  cependant  l'anaphrodisie  n'est  pas  l'impuissance.  En 
effet,  une  femme  peut  livrer  ses  voies  génitales  à  lacté  vénérien  tout  en 
restant  complètement  passive. Elle  estanaphrodisiaque,  mais  elle  n'est  pas 
impuissante.  1  n  homme  dont  la  verge  est  déformée  par  t\v^  cicatrices  peut 
avoir  de  violentes  excitations  sexuelles  tout  en  étant  incapable  de  pratiquer 
le  coït.   Il  n'est   pas  du   tout   anaphrodisiaipie.    mais  il    est    impuissant. 

L'impuissance  est  l'impossibilité  de  pratiquer  le  coït. 

Impuissance  n'est  pas  non  plus  synonyme  de  stérilité.  L'individu 
impuissant  n'est  pas  forcément  infécond.  Lu  effet,  il  n'est  pas  impossible 
i|u  on  puisse  féconder  une  femme  avec  le  sperme  d'un  homme  impuissant . 
Et,  d'autre  part,  un  homme  parfaitement  capable  d'accomplir  des  prouesses 
génitales  peut  n'avoir  pas  de  spermatozoïdes  el  cire  par  conséquent 
infécond. 

On  voit  que  le  sens  de  ces  mots,  bien  que  précis,  prête  cependant  à 
confusion,  car  leurs  domaines  sont  non  seulement  connexes,  mais  empié- 
lent  les  uns  sur  les  autres.  En  effet,  on  pont  être  à  la  fois  anaphrodisiaque, 
impuissant  et  infécond,  mais  aussi  on  peut  être  infécond  sans  être  ni 
impuissant,  ni  anaphrodisiaipie.  et  l'impuissant  n'est  pas  forcément 
anaphrodisiaque    ni  stérile. 
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On  décrit  habituellement  chez  la  femme  deux  sortes  d'impuissance: 
l'impuissance  par  obstacle  à  l'intromission  el  l'impuissance  par  Frigidité. 
Cette  dernière  n'est  pas  de  l'impuissance,  c'esl  de  l'anaphrodisie.  Il  va 
des  femmes  qui  éprouvent  pour  les  rapprochements  sexuels  un  dégoût  ti 
même  une  horreur  insurmontables.  Elles  peuvenl  cependant  se  livrer  au 
nul  :  elles  ne  sont  pas  impuissantes. 

Chez  la  femme,  l'impuissance  véritable  esl  constituée  par  les  obstacles 
à  l'intromission. 

Ceux-ci  peuvent  être  «lus  à  «les  malformations  congénitales  <m  à  (\v* 
déformations  acquises  d'une  part,  il  antre  pari  an  vaginisme. 

Les  malformations  congénitales  son!  l'absence  ou  l'imperforation  de  la 
vulve  ou  du  vagin.  QuanI  à  la  résistance  exagérée  de  l'hymen,  ce  n  est 
qu'un  obstacle  relatif:  de  même  1rs  cloisonnements  du  vagin. 

Les  déformations  acquises  sont  les  rétrécissements  et  les  brides 
consécutifs  aux  accouchements,  à  des  cautérisations  maladroites,  à  des 
ulcérations  de  loul  ordre,  phagédénisme,  esthiomène.  Quant  aux 
thrombus  de  la  vulve,  aux  bartholinites,  aux  inflammations  de  toute 
espèce,  elles  ne  son!  que  des  obstacles  temporaires.  On  sait  que  les  pro- 
lapsus, à  moins  d'être  irréductibles,  ne  sont  des  obstacles  ni  au  coït,  ni  à 
la  fécondation. 

Le  vaginisme  esl  une  contracture  du  sphincter  vulvaire.  C'est  une 
sphinctéralgie.  Absolument  comparable  à  la  contracture  du  sphincter 
anal,  elle  est  due  connue  elle  dans  la  grande  majorité  des  cas  à  des  allé- 
rations  de  la  muqueuse,  caroncules  hymériéales  mal  cicatrisées,  tissures, 
excoriations.  Cependanl  il  y  a  des  cas  où  l'on  ne  peut  trouver  aucune 
lésion  et  où  la  contracture  paraît  être  déterminée  par  une  simple  hyper- 
esthésie  de  la  muqueuse. 

Chez  l'homme,  l'anaphrodisie  et  l'impuissance  sont  moins  distinctes, 
car  l'anaphrodisiaque  est  forcément  impuissant.  Elles  sont  dues  à  l'ab- 
sence, à  l'insuffisance  ou  à  un  vice  de  l'érection. 

Par  vices  de  l'érection,  je  veux  désigner  les  faits  où  la  verge  en 
s'érigeanl  se  déforme.  Elle  s'incurve  en  lias  chez  les  hypospades  qui  ont 

i bride  inférieure,   et  dans  les  cas  où  le  corps  spongieux  est  raidi  par 

|,i  blennorragie.  Elle  s'incline  sur  le  coté  lorsque,  à  la  suite  d  inflam- 
mations, mi  câlins  inextensible  s'est  formé  dans  un  corps  caverneux.  Des 
brides  cicatricielles,  (\v^  adhérences  cutanées  consécutives  à  des  plaies, 
(\r>.  brûlures,  i\v>  ulcérations  ptiagédéniques  peuvent  incurver  le  pénis 
d'une  manière  irrégulière.  Après  les  fractures  des  corps  caverneux,  la 
verge  reste  divisée  en  deux  segments  mobiles  l'un  ^\w  I  antre  connue 
ceux  d'un  fléau. 

Il  n'est  pas  besoin  de  dire  que  l'absence  de  la  verge,  qu'elle  soit  congé- 
nitale, ce  qui  esl  bien  rare,  on  consécutive  à  une  amputation,  rend  le  coït 
impossible. 

L'absence  on  l'insuffisance  de  l'érection  sont  pins  intéressantes.  Il  est 
des   cas   où  elles  sont    i\\w>   à   l'étal    neutre  de  l'individu,    c'esl-à-dire  à 


STÉRILITÉ.  521 

I  atrophie  ou  à  I  absence  des  testicules.  <1  esl  l'impuissance  type.  .1  ai  déjà 
ilil  quelles  sonl  1rs  causes  <l  atrophie  «les  testicules.  Je  rappelle  que  dans 
Ic^  cas  où  la  suppression  des  testicules  par  atrophie  ou  par  castration  sur- 
vient après  la  puberté,  I  impuissance  ne  s'ensuit  pas  immédiatement.  Le 
oui  reste  un  certain  temps  possible.  Rien  ne  montre  mieux  le  rôle  des 
centres  psychiques  dan--  l'excitation  génitale  que  cette  persistance  de 
l'érection  chez  les  castrés. 

L'affaiblissement  extrême  causé  par  l'inanition,  par  certaines  maladies 
aiguës  peut  amener  l'impuissance,  (tu  l'observe  aussi  (Lins  certaines 
myélites. 

Il  n  esl  pas  rare  <lr  rencontrer  des  gens  qui  sonl  impuissants  sans 
raison  ou  <ln  moins  sans  raison  valable.  Il  y  a  toute  nue  étude  psycholo- 
gique à  faire  sur  les  individus  qui  présentent  (\c±  malformations  génitales 
insignifiantes,  phimosis  léger,  brièveté  du  frein,  hypospadias  balanique. 
Us  se  persuadent  à  tort  que  cette  infirmité  les  rend  impuissants  et  ils  le 
deviennent  parce  qu'ils  croient  l'être.  Leur  impuissance  tient  non  pas  à 
leur  infirmité,  mais  à  l'idée  <|ii"ils  s'en  font.  La  peur  paralyse  toujours, 
mais  mil  organe  autant  que  ceux  de  la  génération.  On  devient  impuissant 
par  peur  de  !  être.  I  ne  émotion  forte  peut  avoir  le  même  effel  que  la 
peur.  Combien  se  sonl  trouvés  incapables  do  mettre  à  profit  les  faveurs 
après  lesquelles  ils  avaienl  longtemps  soupiré!  Les  médecins,  pour  qui  il 
n  est  pas  do  secret,  pas  même  celui  do  la  nuit  do  noces,  connaissent 
nombre  de  ees  aventures  cruelles  à  l'amour-propre. 


PRIAPISME 

On  désigne  sons  le  nom  do  priapisme  dc^  érections  prolongées,  parfois 
permanentes,  qui  s'accompagnent  d'une  sensation  pénible  et  n'éveillenl 
nullemenl  le  désir  de  la  copulation.  Le  priapisme  est  donc  bien  différent 
du  satyriasis. 

I.e  priapisme  est  un  symptôme  d'affections  fort  diverses  dont  les  unes 
siègent  dans  les  organes  génitaux  et  les  antres  dans  l'axe  cérébro-spinal. 

Parmi  les  premières,  la  pins  fréquente  esl  incontestablement  la  blen- 
norragie aiguë.  Tout  le  monde  connaît  l'érection  dite  cordée. 

La  cystite,  et  particulièrement  la  cystite  calculeuse,  peut  aussi  pro- 
duire le  priapisme.  On  signale  encore  le  priapisme  cantharidien. 

•le  n  ai  point  à  parler  ici  du  priapisme  dû  à  des  lésions  médullaires.  Je 
rappellerai  seulement  celui  qui  se  produit  chez  les  pendus. 


STÉRILITÉ 

La  stérilité  esl  un  symptôme  commun  à  un  très  grand  nombre  d  allée 
lions  génitales.  Je  me  bornerai  à  en  faire  une  revue  rapide. 

PATHOLOGII     i.i'm'i:  m  i..    —    Y.  '-'I 
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Chez  l'homme,  on  distingue,  pour  la  commodité  de  la  description,  la 
stérilité  par  troubles  de  la  sécrétion  el  la  stérilité  par  troubles  de  l'excré- 
tion «lu  sperme. 

Les  troubles  de  la  sécrétion  sont  dues  à  toutes  les  maladies  du  testicule 
proprement  dit.  Pour  entraîner  la  stérilité,  il  faut  qu'elles  frappent  la 
totalité  des  deux  glandes  séminales.  <m  sait  qu  il  suffit,  pour  conserver  l;i 
fécondité,  d'un  testicule  el  même  d'un  fragmenl  de  testicule.  Il  s'agit  ici 
de  fécondité  théorique,  m;iis  il  y  ;i  des  degrés,  et  au  point  de  vue  pratique 
il  est  probable  que  la  fréquence  de  l'imprégnation  est  dans  une  certaine 
mesure  proportionnelle  au  nombre  (\r^  spermatozoïdes,  et  par  conséquent 
la  fécondité  à  retendue  du  parenchyme  testiculaire  actif. 

.1  ai  déjà  signalé  les  causes  d'atrophie  testiculaire,  je  n'y  reviens  pas. 
Il  me  reste  à  parler  i\v<  tumeurs  et  de  l'hydrocèle.  Le  rôle  des  tumeurs 
dans  la  stérilité  n'est  pas  considérable,  car  il  est  rare  qu'elles  détruisent 
la  totalité  tics  deux  testicules.  Seul  le  lymphadénome  est  fréquemment 
bilatéral. 

Le  mie  de  l'hydrocèle  est  plus  intéressant.  Je  ne  veux  pas  parler  de 
ces  énormes  hydrocèles  doubles  qui  distendent  les  bourses  à  tel  point  que 
le  pénis  disparait  dans  un  ombilic  profond.  Cette  disposition  peut  rendre 
le  coït  impossible.  Elle  entraine  I  impuissance,  mais  c'est  de  stérilité  qu'il 
s'a-jil  ici. 

La  question  est  de  savoir  si  l'hydrocèle  peut  provoquer  un  trouble  de 
la  spermatogenèse.  Duplay  le  père,  Lannelongue  et  Marimon  ont  étudié 
cette  question  qui  est  complexe,  car  de  ce  qu'un  individu  atteint  (l'hydro- 
cèle douille  n'a  pas  de  spermatozoïdes,  on  n'a  pas  le  droit  de  conclure 
que  l'azoospermie  est  due  à  l'épanchement.  En  effet,  on  s  accorde  généra- 
lement à  reconnaître  que  l'hydrocèle,  comme  tous  les  épanchements  séreux, 
est  non  pas  une  maladie  mais  un  symptôme.  Or,  il  se  peut  très  bien  que 
les  troubles  de  la  spermatogenèse  soient  dus  à  la  maladie  qui  a  causé 
l'hydrocèle  el  non  à  l'épanchement.  Lannelongue  a  conclu  de  ses 
recherches  que,  dans  les  vieilles  hydrocèles,  les  spermatozoïdes  l'ont  sou- 
venl  défaut  ou  sont  altérés,  sans  l'aire  la  part  de  ce  qui  revient  dans  cette 
absence  ou  cette  altération  à  la  lésion  primitive  ou  à  l'épanchement. 

On  suppose,  et  cela  est  très  vraisemblable,  que  l'épididyme,  déroulé, 
étalé,  tiraillé  par  un  volumineux  épanchement,  ne  peut  plus  laisser  passer 
les  spermatozoïdes.  Il  est  d'ailleurs  une  observation  de  Roubaud  qui  le 
prouve  avec  la  précision  d  mie  expérience.  I  n  homme  jeune  atteint  d  une 
hydrocèle  double  n  avait  pas  d  animalcules  dans  le  sperme.  Après  une 
ponction,  les  spermatozoïdes  apparaissent  pour  redisparaître  quand  la 
tumeur  fui  reconstituée.  Il  s'agit  là  non  d'un  trouble  de  sécrétion,  mais  d  un 
trouble  d'excrétion,  ce  qui  nous  mène  à  parler  du  second  groupe  de  faits. 

Les  obstacles  à  l'excrétion  peuvenl  siéger  tout  le  long  du  trajet 
compliqué  que  doit  suivre  le  sperme  du  corps  d'Higmore  au  méat,  et 
leur-  causes  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  sont  la  blennorragie  et  la 
tuberculose. 
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Au  niveau  de  I  épididyme,  c  esl  la  tuberculose  nui  frappe  une  partie  ou 
l,i  totalité  «If  l'organe  el  \  produit  des  lésions  irrémédiables;  c'esl  la 
blennorragie  qui  induré  la  queue  H  arrête  les  spermatozoïdes.  Il  esl 
démontré  aujourd  nui  que  cette  lésion  u  esl  pas  incurable  ci  que  le  cours 
du  sperme  peul  se  rétablir. 

Les  lésions  «lu  canal  déférenl  mil  été  moins  étudiées.  Klles  onl 
il  ailleurs  moins  d  importance,  car  il  esl  bien  rare  <|ii  elles  soient  isolées. 
Le  canal  déférenl  n'a  pas  de  maladies  propres:  il  ne  fait  que  participer 
aux  lésions  de  I  urèthre  postérieur,  îles  vésicules  séminales  et  de  I  épi- 
didyme,  en  les  propagcanl  de  I  un  à  I  autre. 

Le  rôle  des  vésicules  séminales  dans  la  stérilité  est  obscure.  Les 
noyaux  tuberculeux  qui  s  \  développent  peuvenl  certainement  comprimer 
mi  obstruer  les  canaux  éjaculateurs.  Les  inflammations  d  une  autre 
nature  peuvent  très  probablement  avoir  le  même  effet.  .Mais,  en  dehors 
de  cette  action  mécanique,  l'inflammation  peut-elle  modifier  I  épithélium 
et  les  sécrétions  (\i>*  vésicules,  de  telle  façon  que  la  vitalité  des  sperma- 
tozoïdes y  suit  diminuée  ou  compromise?  (Test  fort  possible,  probable 
même;  mais  nous  n'avons  aucun  renseignement  précis  sur  ce  point.  En 
aurions-nous  que  nous  ne  serions  pas  encore  très  avancés,  car  nous  ne 
savons  pas  du  tout  si  le  sperme  éjaculé  doit  forcémenl  passer  par  les 
vésicules  séminales. 

Ce  que  j'ai  dit  du  canal  déférent  peut  s'appliquer  aux  canaux  éjacu- 
lateurs. Ils  participent  aux  inflammations  de  I  appareil  génital  mais  n  ont 
pour  ainsi  dire  pas  de  maladies  propres.  Ils  peuvent  être  comprimés 
par  des  concrétions  prostatiques  et  sectionnées  dans  les  tailles  périnéales. 
Il  est  possible  aussi,  comme  le  signale  Roubaud,  que  des  hypertrophies 
partielles  de  la  prostate  les  aplatissent  et  les  obstruent. 

Les  affections  de  l'urèthre  capables  de  déterminer  la  stérilité  sonl  les 
unes  congénitales,  les  autres  acquises.  Parmi  ces  dernières,  le>  plus  fré- 
quentes sont  les  rétrécissements.  Ceux-ci  empêchent  l'éjaculation ;  le 
sperme  s'accumule  en  arrière  ou  même  reflue  dans  la  vessie.  Il  semble 
qu'il  n'est  pas  besoin  qu'un  rétrécissement  soit  très  serré  pour  empêcher 
I  éjaculalion.  On  a  \u  des  individus  chez  qui  le  coït  restait  sec,  bien  que 
la  miction  se  fit  encore  d'une  manière  suffisante.  La  turgescence  de 
tout  le  canal  qui  se  produit  pendant  l'érection  complète  sans  doute  le 
rétrécissement.  Ce  qui  prouve  que  les  choses  se  passent  réellement  de 
celte  façon,  c'est  que  dans  certains  cas  le  sperme  s'écoule  lentement 
lorsque  I  éréthisme  est  tombé. 

'•n  comprend  qu'une  poche  mineuse,  un  calcul  de  l'urèthre  puisse 
aussi  mettre  obstacle  à  l'éjaculation. 

Certains  auteurs  ont  pensé  que  ces  diverses  affections  pouvaienl  agir 
simplement  en  diminuant  la  l'orée  de  l'éjaculation.  Il  y  a  là  une  |  »  «  •  t  î  - 
lion  de  principe,  car  il  faudrait  démontrer  que  la  projection  du 
sperme  e>l  nécessaire  à  l'imprégnation,  ce  qui  n'est  pas  fait,  bien  au 
contraire,  puisqu'on  a  vu  des  fécondations  sans  intromission.  Roubaud  a 
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voulu  expliquer  l;i  stérilité  «les  vieillards  par  la  faiblesse  de  l'émission. 
Ceux  qui  mil  défendu  cetie  manière  de  voir  se  basent  sur  les  recherches 
de  Duplay,  «pii  «ml  montré  que  la  sécrétion  spermatique  se  continue 
souvent  jusqu'à  un  âge  très  avancé.  i'.'c>\  faire  jouer  un  rôle  bien  consi- 
dérable aux  conditions  puremenl  mécaniques  e1  négliger  de  parti  pris  le 
coefficienl  cellulaire  bien  autremenl  important.  La  seule  présence  de 
spermatozoïdes  même  morphologiquemenl  normaux  ne  permet  pas  de 
conclure  à  la  fécondité,  car  rien  ne  prouve  que  ces  spermatozoïdes 
soient  capables  de  féconder  «les  ovules. 

Les  malformations  de  l'urèthre  sont  îles  causes  incontestables  de  stéri- 
lité. Ilaus  l'épispadias  et  l'hypospadias,  la  stérilité  dépend  du  siège 
du  méat  anormal.  Elle  est  pratiquement  absolue  lorsque  l'orifice  uréthral 
est  placé-  à  la  hase  de  la  verge,  au  périnée,  de  telle  sorte  en  un  mot  que 
le  sperme  ne  soit  pas  versé  dans  le  vagin.  Elle  est  relative  quand  l'orifice 
uréthral  est  situé  plus  près  de  l'extrémité  de  la  verge.  Les  hypospades 
et  épispades  balaniques  peuvent  être  féconds  s'il  n'existe  pas  de  brides 
qui,  en  incurvant  la  verge,  les  rendent  impuissants.  On  n'en  saurait  donner 
de  meilleure  preuve  que  l'hérédité  de  ces  malformations. 

Le  phimosis  est  aussi  une  cause  de  stérilité  quand  il  est  très  étroit  et 
«pie  son  orifice  ne  correspond  pas  au  méat,  de  telle  sorte  que  le  sperme,  au 
lieu  «le  s'écouler  dans  le  vagin,  s'accumule  dans  la  poche  préputiale.  11 
faut  ces  deux  conditions  pour  «pie  le  phimosis  entraîne  la  stérilité.  J'ai 
vu  des  individus  porteurs  de  phimosis  très  étroits  «pii  avaient  des 
enfants. 

La  stérilité  chez  la  femme,  longtemps  considérée  comme  une  maladie 
propre,  un  châtiment  des  puissances  célestes,  n'est  que  la  conséquence 
d'affections  diverses  «les  voies  génitales  :  c'est  en  somme  non  pas  une 
maladie  mais  un  symptôme  de  maladies  nombreuses.  Son  intérêt  pratique 
est  énorme,  mais  son  intérêt  pathologique  est  assez  restreint. Débarrassée 
de-  considérations  métaphysico-religieuses  dont  on  l'entoure  volontiers. 
la  question  est  assez  simple.  Aussi  serai-jc  très  bref. 

La  stérilité  «le  la  femme  peut  tenir  à  «les  affections  de  l'ovaire,  des 
trompe-,  de  I  utérus  ou  «lu  vagin. 

L'absence  «m  l'atrophie  <l«'  l'ovaire  entraine  naturellement  la  stérilité. 
Sans  ovules,  il  ne  peut  y  avoir  «le  fécondation.  L'absence  est  très  rare,  et 
l'atrophie  n'est  pas  fréquente.  Il  parait  cependant  probable  que  chez  les 
enfants  !<•-  ovarites  des  maladies  infectieuses  peuvent  détruire  le  paren- 
chyme ovarien  «m  au  moins  l'altérer  assez  profondément  pour  «pi  il  ne  se 
développe  pas  au  moment  «le  la  puberté.  L'atrophie  ou  l'inaction  de 
l'ovaire  a  pour  corollaire  l'absence  «le  règles.  Mais,  s'il  est  vrai  «pie  sans 
ovulation  il  n "\  a  pas  «le  menstruation,  l'inverse  ne  L'est  pas  absolument. 
(In  ;i  \u  en  effet  des  femmes  devenir  enceinte-  sans  avoir  été  réglées,  et. 
chez  le-  nourrice-,  il  n'est  pas  très  rare  qu'une  grossesse  se  produise 
avant  le  retour  «le-  menstrues. 

Pour  que    la    stérilité  -oit  absolue,  il   faut  «pie  la   totalité  des  i\vu\ 
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ovaires  soil  supprimée;  de  même  <pi  il  suffi!  <l  un  fragmenl  de  testicule, 
il  suffi!  aussi  d'un  fragmenl  d'ovaire  pour  maintenir  la  fécondité. 

Parmi  les  affections  qui  frappenl  les  deux  ovaires,  la  plus  fréquente  esl 
la  dégénérescence  scléro-kystique.  Lorsqu'elle  arrive  à  un  degré  avancé, 
je  suis  convaincu  qu'elle  entraîne  la  stérilité.  Les  épithéliomes  de  I  ovaire 

sonl  fréquemmenl   bilatéraux,  mais  il>  i  pas  grande  importance  au 

poinl  de  vue  qui  nous  occupe,  car  ils  entraînent  rapidement  une  termi- 
naison fatale. 

Les  kystes  de  l'ovaire  respectenl  une  partie  du  parenchyme  ovarien.  Ils 
ne  peuvenl  donc  entraîner  la  stérilité  que  lorsqu  ils  sonl  volumineux  H 
doubles.  Tout  le  monde  sail  que  les  grossesses  ne  sonl  pas  rares  qui 
coïncident  avec  des  Kystes  ovariques. 

Je  ne  sais  pas  si  on  a  observé  des  grossesses  dans  les  cas  de  hernies 
bilatérales  des  ovaires. 

Plus  fréquent  que  toutes  ces  causes,  esl  certainement  l'encapsulement 
des  ovaires  par  des  adhérences  qui  empèchenl  les  ovules  d'arriver  dans 
les  trompes.  Mais  dans  les  cas  où  ees  adhérences  existent,  il  existe  presque 
toujours  en  même  temps  i\^<  lésions  des  trompes. 

Les  salpingites  sonl  une  cause  de  stérilité  liés  fréquente.  Il  n'es!  pas 
besoin  pour  cela  de  lésions  1res  considérables,  il  suffît  d  une  légère 
inflammation  qui  agglutine  les  franges  «lu  pavillon  et  I  oblitère,  ou  d  une 
turgescence  de  la  muqueuse,  qui  renne  I  isthme. 

On  s'est  beaucoup  demandé  si  la  conception  esl  possible  lorsque  chez 
une  femme  il  ne  reste  d'utilisable  qu'un  ovaire  el  qu'une  trompe  de  côté 
différent,  par  exemple  l'ovaire  droit  avec  la  trompe  gauche.  Les  expé- 
riences de  Léopold  et  les  opinions  actuelles  sur  la  migration  des  ovules 
dans  le  péritoine  permettent  de  répondre  affirmativement  à  cette  question. 
Ces  conditions  sont  évidemment  défavorables,  mais  la  conception  n  esl 
pas  absolument  impossible. 

Parmi  les  affections  de  l'utérus,  il  faul  distinguer  les  vices  de  position, 
les  vices  de  tonne,  les  inflammations  et  les  tumeurs. 

On  peut  affirmer,  je  crois,  que  les  vices  de  position  n'entraînent  pas 
la  stérilité.  La  plus  fréquente  est  la  rétroversion,  et  l'histoire  de  la  rétro- 
flexion  de  l'utérus  gravide  indique  suffisammenl  qu  elle  n  empêche  pas  la 
conception.  Il  en  est  de  même  du  prolapsus  même  complet.  Je  ne  parle 
pas  naturellement  des  cas  où  le  prolapsus  esl  irréductible,  car  alors  il  y  a 
impuissance,  la  copulation  esl  impossible. 

Les  vices  de  tonne  ont  beaucoup  plus  d'importance.  La  rétroflexion  se 
confond  presque  avec  la  rétroversion,  je  n'en  parle  pas.  Je  vise  surtout 
l'antéflexion  congénitale.  <m  a  beaucoup  discuté  sur  le  ride  de  l'anté- 
flexion  dans  la  stérilité  :  on  a  l'ail  remarquer  que,  si  forte  que  soit  la 
coudure,  il  était  bien  improbable  qu'elle  put  aplatir  le  canal  utérin  au 
point  d'empêcher  le  passage  des  spermatozoïdes.  Je  ne  \eux  pas  discuter 

celle  manière  de  voir  :  ce  sérail  doublement  oiseux,  car  si  on  peut  é lire 

pour  ou  contre  elle  îles  hypothèses,  il  esl  impossible  d'avancer  un  l'ait  et, 
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d'autre  part,  la  stérilité  peu!  résulter  de  I > î < * 1 1  d'autres  mécanismes  que 
l'obstacle  matériel  au  passage  des  spermatozoïdes  ;  mais  ce  que  j'affirme, 
c'csl  que  la  véritable  antéflexion  congénitale,  caractérisée  par  la  petitesse 
de  l'utérus,  la  direction  du  col  dans  Taxe  du  vagin,  la  dysménorrhée  primi- 
tive H  atroce  entraine  le  plus  souvent,  tan!  qu'on  n'y  a  pas  remédié,  une 
stérilité  absolue. 

J'ai  vu  nombre  de  femmes  chez  qui  la  stérilité  n'avail  pas  d'autre 
cause. 

Parmi  les  malformations  congénitales  ou  acquises  de  l'utérus,  il  faul 
signaler  encore  les  atrésies  et  les  allongements  hypertrophiques  du  col.  Il 
n'es!  pas  besoin  d'insister  sur  le  rôle  <l«'s  atrésies  qui  est  évident.  Quant 
a  celui  des  allongements  du  col,  il  est  relatif.  Cette  affection  n<'  devient 
un  obstacle  absolu  à  la  conception  que  dans  ses  degrés  avancés.  D'ailleurs 
1rs  relations  de  ces  allongements  avec  les  métrites  sont  intimes,  el  les 
métrites  sont  une  grande  cause  de  stérilité. 

Des  deux  causes  utérines  <pii  nous  restent  à  étudier,  les  inflammations 
cl  les  tumeurs,  on  peu!  dire  hardiment  que  les  inflammations  sont  de 
beaucoup  les  plus  importantes,  non  pas  seulement  parce  qu'elles  sont 
plus  fréquentes,  mais  parce  qu'elles  soûl  plus  actives. 

Comment  agissent  les  métrites?  On  a  fait  jouer  un  rôle  considérable 
aux  sécrétions  glaireuses,  épaisses,  abondantes  «les  glandes  cervicales 
enflammées.  On  a  fait  remarquer  (pieu  bouchant  le  col,  elles  pouvaient 
arrêter  les  spermatozoïdes.  Cela  est  fort  possible,  mais  bien  plus  impor- 
tantes que  ce  ride  mécanique  me  paraissent  être  les  modifications  chimiques 
de  la  sécrétion.  Le  milieu  est  changé  et  sans  doute  il  devient  impropre  à 
entretenir  la  vitalité  ou  du  spermatozoïde,  ou  de  I  ovule,  ou  de  l'ovule 
fécondé.  En  quoi  consistent  ces  modifications?  Je  me  suis  demande  s'il  ne 
s'a<nssai1  pas  de  changement  dans  la  réaction.  On  sait  en  effet  que  les 
solution-;  alcalines  entretiennent  la  vitalité  Ac*  spermatozoïdes  tandis  que 
les  solutions  acides,  même  très  faibles,  les  tuent?  Mais  j'ai  toujours  vu 
le-  sécrétions  «les  utérus  métritiques  bleuir  le  papier  rouge  de  tournesol. 
La  modification  est  donc  d'un  autre  ordre.  Il  est  (railleurs  liés  possible 
que  l'imprégnation  se  lasse  et  que  la  nidation  soit  rendue  impossible  par 
le>  altérations  «le  la  muqueuse. 

Du  côté  du  vagin,  les  causes  de  stérilité  son!  mécaniques.  Ce  sont  les 
malformations,  absence,  atrésie,  cloisonnements,  etc.,  qui  empêchent  la 
copulation.  Ces!  en  produisant  l'impuissance  qu'elles  entraînent  la  stéri- 
lité. Quanl  aux  abouchements  du  vagin  el  de  l'utérus  dans  le  rectum, 
nous  savons  depuis  le  célèbre  cas  de  Louis  qu'elles  n'empêchent  pas  la 
conception. 

Normalement  les  sécrétions  vaginales  sont  acides.  I>es  troubles  d<" 
cette  sécrétion,  «le--  excès  d'acidité  par  exemple,  peuvent-ils  amener  la 
stérilité?  Nous  l'ignorons. 

Je  nai  envisagé  «pie  la  stérililé  symptomatique  el  <•  est  la  seule  que 
j'aie  à  étudier  ici.  Je  ne  puis  cependant  passer  complètement  sous  silence 
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une  autre  «musc  de  stérilité,  qui  esl  l'incongruencc  des  deux  éléments 
sexuels  mâle  el  femelle.  En  étudianl  la  sexualité,  nous  avons  vu  que  le 
spermatozoïde  el  I  ovule  sonl  des  éléments  incomplets,  qui  doivenl  se 
compléter  par  leur  union.  Si  la  composition  chimique  < I « •  ces  deux 
éléments  es(  trop  différente,  ils  ne  peuvenl  pas  se  compléter  el  leur 
union,  même  si  elle  s'accomplit  physiquement,  ne  produira  pas  un  élé- 
ment complel  capable  de  se  développer.  C  esl  ce  qui  arrive  en  général 
entre  animaux  d'espèces  différentes.  Ils  ne  peuvenl  se  féconder.  Il  semble 

bien  aussi  que  certains  cires,  quoique   de  hum spèce,  puissent  être 

assez  différents  pour  que  l.i  fécondation  soit  impossible.  Nous  savons  que 
diiiis  bien  îles  cas  les  greffes  ne  prennent  pas  il  une  personne  sur  une 
autre.  Cela  tient  évidemment  à  des  différences  dans  la  composition  * •  1 1  i - 
mique  des  tissus.  Chaque  individu  a  son  équation  chimique  personnelle. 
L'équation  chimique  de  Ions  les  individus  d  une  même  espèce  présente 
forcément  des  points  fondamentaux  communs.  Mais  elle  présente  aussi 
des  différences  individuelles.  Quand  on  connaîtra  ces  laits,  un  arrivera 
-ans  doute  à  distinguer  l'équation  spécifique  et  l'équation  individuelle. 
Si  deux  individus,  ayant  une  équation  spécifique  commune,  onl  cepen- 
dant une  équation  individuelle  très  différente,  les  tis-u-  de  I  un  ne  pour- 
pont  vivre  dans  le  milieu  de  l'autre.  L'infécondité  que  j'envisage  actuel- 
lement n'est  qu'un  cas  particulier  de  ce  phénomène.  Ce  n  est  pus  une 
infécondité  personnelle,  c'est  une  infécondité  de  couple.  La  fameuse 
harmonie  d'amour  de  Virey  s'explique  ainsi  très  simplement  sans  inter- 
vention de  raisonnements  métaphysiques. 

Ites  laits  de  ce  genre  ont  été  parfaitement  observés,  et  par  les  éleveurs 
dans  les  espèces  animales,  et  dans  l'espèce  humaine.  <m  a  vu  des  individus 
qui,  stériles  ensemble,  devenaient  féconds  en  changeant  de  partenaire. 

Il  serait  très  intéressant  de  pouvoir  déterminer  dans  quelles  conditions 
se  produit  cette  infécondité  de  couple.  Il  faudrait  pour  cela  étudier  le 
ride  de  la  consanguinité,  de  la  syphilis,  de  l'alcoolisme,  ce  que  je  ne  puis 
faire  ici.  Je  me  borne  à  rappeler  la  fréquence  avec  laquelle  la  syphilis 
cause,  non  pas  la  stérilité  au  sens  absolu  du  mot,  niais,  ce  qui  revient  au 
même  au  point  de  vue  social,  les  avortements  précoces.  La  fécondation  a 
lieu  puisque  l'œuf  commence  à  se  développer,  mais  elle  est  en  quelque 
sorte  insuffisante  puisque  l'œuf  ne  peut  pas  aller  jusqu  au  bout  de  son 
évolution. 

Il  reste  à  étudier  la  sémiologie  propre  à  chaque  sexe.. le  coi nierai 

par  les  organes  génitaux  de  l'homme  et  je  passerai  successivement  en 
revue  les  troubles  fonctionnel^,  puis  les  signes  physiques.  Parmi  les 
troubles  fonctionnels,  j'aurais  pu  ranger  le  prïapisme  <pii  est  à  peu  près 
spécial  à  l'homme.  Il  m'a  semblé  préférable  de  le  rapprocher  du  satyriasis. 

Les  troubles  fonctionnels  qu'il  reste  à  étudier  sont  la  spermatorrhée  el 
I  hématospermie. 
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SPERMATORRHEE.        PROSTATORRIIÉE.    -  HÉMATOSPERMIE 

Il  n'est  pas  (I  organes  |»lus  fertiles  en  mythes  cl  en  légendes  que  ceux 
de  la  génération.  Le  mystère  de  la  reproduction,  les  jouissances  dont  elle 
est  précédée  onl  vivement  excité  I  imagination.  On  ;i  beau  le  savoir  el 
li'  comprendre,  on  n  en  reste  pas  moins  stupéfait  quand  on  parcourt  le 
travail  de  Lallemand  el  même  des  travaux  (tins  récents  sur  la  spermator- 
rhée.  Celle-ci  n  est  el  ne  peut-être  ipi  un  symptôme  comme  Ions  les  trou- 
bles fonctionnels;  cependanl  on  la  représente  comme  nue  maladie, et  une 
maladie  étrange,  mystérieuse,  qui  conduit  au  tombeau  avec  un  cortège 
d'accidents  terril  tics.  On  y  retrouve,  sous  une  fausse  apparence  scientifique, 
toutes  les  histoires  d'incubes  el  de  succubes  du  moyen  âge. 

Il  faut  dépouiller  la  question  de  tout  ce  fatras;  elle  devieni  alors  liés 
simple. 

J'élimine  d'abord  les  pollutions  nocturnes  <|iii  se  font  sons  I  influence 
de  rêves  erotiques.  Ceci  n  Csl  pas  |>lns  un  phénomène  morbide  que  le  jet 
de  salive  quise  produil  chez  un  affamé  à  la  pensée  d'un  mets  sapide.  Si 
par  leur  fréquence  elles  prennent  un  caractère  pathologique,  c'est  qu'il 
existe  ou  (\vs  lésions  de  l'axe  cérébro-spinal  ou  des  lésions  locales.  Je  n'ai 
p;is  à  m'occuper  ici  des  premières,  j'envisagerai  donc  seulement  les 
secondes  qui  sont  plus  fréquentes. 

Existe-il  une  spermatorrhée  purement  mécanique?  On  dit  que  chez  les 
gensd'une  continence  excessive,  le  passage  des  matières  fécales  et  les  efforts 
de  défécation  peuvent  amener,  par  une  sorte  d'expression,  l'expulsion 
du  contenu  des  vésicules  séminales  dans  l'urètre.  Cela  est  possible,  mais 
sans  grand  intérêt . 

Presque  toujours,  sinon  toujours,  la  spermatorrhée  est  due  à  une  inflam- 
mation développée  dans  les  vésicules  séminales  ou  dans  leur  voisinage,  et 
le  plu>  souvent  celle  inllaniiiiat ion  csl  ou  blennorragique  ou  tuberculeuse. 

D'ailleurs,  il  faut  bien  savoir  que  la  spermatorrhée  vraie,  c'est-à-dire 
l'écoulement  du  sperme  en  dehors  de  l'éjaculation  est  fort  rare.  Elle 
existe.  Chez  certains  blenuoi  rhéens  on  trouve  des  spermatozoïdes  dans 
l'urine,  chez  d'autresdonl  les  canaux  éjaculateurs  sont  rendus  rigides  par 
l'inflammation,  la  défécation,  l'augmentation  de  la  pression  abdominale 
amène  l'expulsion  du  contenu  des  vésicules,  mais  cela  est  rare. 

Bien  souvent,  le  liquide  qualifié  de  sperme  n  en  est  pas.  Il  ne  contient 
n;iv  de  spermatozoïdes.  On  y  trouve  des  cellules  épithéliales,  des  corpus- 
cules amyloïdes,  des  grains  de  leucine,  les  cristaux  spermatiques  de 
Bœttcher,  et  les  virgules  de  Fùrbringer,  sortes  de  petits  corpuscules  en 
crochet,  composés  d'un  amas  de  cellules  cylindriques,  qui  ne  sont  que  les 
moules  en  muco-pus  *\^>  orifices  glandulaires.  Ce  sont  sans  doute  ces 
petits  corps  que  Bruce,  Jones  el  Nepveu  ont  décril  sous  le  nom  de 
cylindres  testiculaires. 
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Ce  liquide,  encore  une  fois,  n  esl  pas  < ! 1 1  sperme.  Il  vienl  delà  prostate, 
non  des  vésicules  séminales.  C'esl  de  prostatorrhée,  non  de  spermator- 
thée  qu  il  s  agit,  ci  la  prostatorrhée  esl  un  symptôme  de  prostatite  chro- 
nique. 

Tantôt  la  prostatorrhée  passe  presque  inaperçue.  Cesl  seulemenl  quel- 
ques gouttes  de  liquide  qui  sonl  expulsées  à  la  lin  de  la  miction.  Tantôl 
«■Ile  esl  assez  abondante  pour  apparaître  au  méal  après  la  miction  nu  dans 
les  efforts  de  défécation.  Daniel  Mollière  rapporte  même  avoir  vu  un  jeune 
homme  qui  perdail  dans  la  journée  un  demi-litre  de  liquide.  W  \llru  n 
constaté  l'expulsion  de  mucus  concrète  représentanl  une  sorte  de  moule 
des  \  ésicules  séminales. 

De  ces  symptômes,  il  Paul  rapprocher  Vhématospermie  ou  éjaculation 
sanglante.  Le  liquide  émis  au  moment  du  nid  esl  sanguinolent.  Dans 
ces  conditions,  l'éjaculation  esl  souvent  douloureuse. 

Tous  ces  écoulements  anormaux  sont  symptomatiques  d'inflammation 
de  la  prostate  ou  des  vésicules  séminales.  Il  faul  commencer  par  en  faire 
l'examen  histologique.  La  présence  ou  l'absence  de  spermatozoïdes  per- 
mettra de  reconnaître  s'il  s'agit  de  spermatorrhée  proprement  dite  ou  de 
prostatorrhée. 

La  spermatorrhée  et  l'hématospermie  se  rapportent  plus  particulière- 
ment aux  vésiculites,  la  prostatorrhée  ;ui\  prostatites.  C'est  le  toucher 
rectal  (|iii  doit  compléter  le  diagnostic. 


SIGNES   PHYSIQUES 

Dans  lc>  affections  des  organes  génitaux  de  l'homme,  les  signes  physi- 
i|ues  sont  fournis  par  le  toucher  rectal  ou  par  I  examen  de  la  région 
inguino-scrotale. 

Je  n  insisterai  pas  sur  le  toucher  rectal.  Il  serait  absolument  déplacé 

d  en  donner  ici  les  préceptes.  Quant  aux  résultats  qu  il  fournit,  aui: n- 

taiimi  de  volume  de  la  prostate  ou  Ai'<  vésicules  séminales,  ils  sont  géné- 
ralement d  une  interprétation  facile. 

L'examen  du  scrotum  qui  paraît  plus  simple  présente  certainement 
plus  de  difficultés. 

La  vue  fournit  d'abord  des  renseignements  importants.  Si  on  laisse  de 
côté  les  modifications  de  couleur,  ce  qui  frappe  d'abord  c  est  le  volume, 
tantôt  ce  volume  est  augmenté,  tantôt  il  est  diminué. 

La  diminution  de  volume  du  scrotum  ne  peut  être  due  qu  à  I  atrophie 
ou  à  l'absence  du  testicule.  S'il  s'agil  d'atrophie,  la  palpation  permet  de 
reconnaître  la  présence  du  noyau  scléreux,  vestige  du  testicule.  Si,  au 
contraire,  il  s'agit  d'une  ectopie,  le  scrotum  esl  absolument  vide.  Il  \  a 
bien  quelques  cas  où  le  testicule  étant  en  ectopie,  l'épididyme  esl  cepen- 
dant descendu  dans  le^  bourses,  (m  peut  alors  sentir  cel  épididyme  ci 
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reconnaître  dans  le  cordon  la  présence  du  canal  déférent.  Ce  sont  là  de 
très  rares  exceptions.  En  général  I  épididyme  n'abandonne  pas  le  testicule 
et,  quand  ce  dernier  est  en  ectopie,  le  scrotum  esl  vide. 

f.orsqu  ou  ;i  constaté  celle  vacuité,  il  reste,  pour  compléter  le  dia- 
gnostic, à  déterminer  le  siège  du  testicule.  Cela  se  fait  par  la  palpation, 
qui  permet  de  constater  la  présence  dans  une  îles  régions  que  je  vais 
indiquer  il  une  tumeur  qui  ;i  la  forme  d'un  testicule  de  volume  amoin- 
dri, i|ni  a  nue  consistance  tantôt  plus  Ferme,  tantôt  plus  dure,  mais  rap- 
pelant celle  iln  testicule  normal,  et  dont  la  pression  réveille  plus  ou 
moins  atténuée  la  douleur  testiculaire. 

Tantôl  ce  testicule  plus  ou  moins  atrophie  est  mobile,  il  se  déplace 
sous  I  influence  <les  efforts  faits  par  le  malade,  ou  sous  l'influence  de  la 
pression  l'aile  par  le  médecin.  On  peut  l'amener  de  l'orifice  inguinal  ou 
même  parfois  de  I  abdomen  jusque  dans  les  bourses.  On  dit  alors  que  le 
testicule  est  /Jollanl  et  V ectopie  folle. 

Tantôt  le  testicule  est  li\é.  Il  esl  alors  d'autant  plus  difficile  à  sentir 
qu'il  est  plus  profondément  situé.  Très  Facile  à  percevoir  quand  il  est 
dans  le  pli  cruro-scrotal,  à  l'orifice  inguinal  externe, au  périnée  [ectopie 
inguinale  externe,  crurale,  péri  tirait'),  il  faut  plus  de  soin  pour  le 
trouver  lorsqu'il  esl  dans  le  trajet  inguinal  (ectopie  inguinale  intersti- 
tielle) ou  à  l'orifice  interne  (ectopie  inguinale  interne).  Il  en  faut 
davantage  encore  lorsqu'il  est  dans  la  fosse  iliaque  (ectopie  rétro-parié- 
tale ou  ectopie  iliaque).  Enfin  on  ne  peut  guère  le  percevoir  dans  les  cas 
infiniment  rares  où  il  reste  sous  le  rein  [ectopie  alxloinino-lotnbairc 
ou  sous-rénale). 

Les  cas  où  le  scrotum  esl  augmenté  de  volume  sont  beaucoup  plus 
Fréquents.  Les  causes  de  cette  augmentation  de  volume  sont,  en  effet, 
nombreuses  et  1res  différentes  les  unes  des  autres. 

Lorsque  la  tuméfaction  se  produit  rapidement  après  un  traumatisme, 
elle  ne  peut  elre  due  qu'à  un   épauclieiuenl  de  sang.  On  donne  à  tous  ces 

épanchements  le  nom  d'hématocèle  qu'on  devrait  réserver  aux  cas  où  le 
sang  esl  contenu  dans  la  vaginale.  Vhématocèle  par  infiltration  est 
l'ecchymose  qui  distend  le  scrotum  :  Vhématocèle  par  épanchement  est 
un  hématome  qui  peut  occuper  soit  le  tissu  cellulaire  sous-dartoïque, 
voit  la  cloison  des  bourses.  Enfin  dans  quelques  cas  rares,  l'épanchement 
occupe  la  vaginale  el  mérite  réellement  le  nom  d'hématocèle  traumatique. 

Lorsque  le  traumatisme  porte  directement  sur  le  testicule  (orchite 
traumatique;  orchite  par  effort),  l'augmentation  de  volume  est  peu  consi- 
dérable a  moins  qu'il  n  \  ail  de  l'épanchement  dans  la  vaginale,  mais  la 
sensibilité  <■  >l  ext renie. 

Les  augmentations  de  volume  qui  se  produisent  en  dehors  de  tout 
traumatisme  reconnaissent  *\i'>  causes  très  diverses.  Je  ne  saurais  trop 
insister  sur  l'importance  qu'il  y  a,  pour  arriver  au  diagnostic,  à  bien  établir 
la  topographie  de  la  tuméfaction.  Dans  les  cas  très  difficiles,  il  est  hou, 
comme  le  Faisait  mon  maître  Trélat,  d'exécuter  un  dessin  schématique, 
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on  l'on   indique   à    mesure  qu  on    les  constate   les   rapports  des  divers 
organes  el  de  la  tumeur. 

Il  fv|  un  premier  signe  -nr  lequel  les  malades  renseignent  souvent  H 
que  If  chirurgien  peul  constater  lui-même,  c'esl  la  reductibilité  de  la 
tumeur.  Sous  I  influence  du  repos  ou  de  la  pression,  certaines  tumeurs 
des  bourses  disparaissent.  La  tumeur  en  totalité  ou  du  moins  ^m  contenu 
rentre  dans  I  abdomen.  C  est  là  ce  qui  constitue  le  phénomène  <!«•  la  reduc- 
tibilité. 

Les  tumeurs  réductibles  sonl  les  hernies,  les  varicocèles,  les  hydro- 
cèles  communicantes  et  certains  kystes  du  cordon.  Le  champ  des  1 1 \  j »< >- 
thèses  se  trouve  ainsi  limité,  mais  il  reste  encore  assez  vaste;  toutefois  les 
éléments  du  diagnostic  précis  sonl  assez  faciles  à  recueillir. 

Les  hernies  qui  contiennent  de  I  intestin,  ou  entérocèles,  sonl  sonores, 
et  l'intestin,  lorsqu'on  le  réduit,  produil  un  bruit  de  gargouillement.  Ces 
deux  signes,  sonorité  et  gargouillement,  suffisent  à  faire  le  diagnostic. 
Mais  ils  manquent  tous  les  deux  lorsque  la  hernie  est  puremenl  épiploï- 
que.  Dans  les  épiplocèles,  l'épiploon  souvent  altéré  présente  Ai'*-  petits 
grains  durs  perceptibles  au  toucher,  qui  en  frottant  les  uns  contre  les 
autres  ou  contre  le  sac.  produisent  une  sorte  de  collision  crépitante.  On 
retrouve  la  même  sensation  lorsque  la  tumeur  réduite  se  reproduit  brus- 
quement sous  1  influence  d'un  eflbrt. 

Ce  signe  ii  a  de  valeur  que  pour  des  doigts  très  exercés,  car  dans  la 
varicocèle,  les  veines  peuvent  renfermer  des  phlébolithes  et  le  sang,  brus 
quement  chassé  de  l'abdomen  par  une  secousse  de  toux,  produit  en  refluant 
dans  ces  vaisseaux  altérés  une  sorte  de  frôlement  qu  on  pourrait  con- 
fondre avec  la  crépitatior)  épiploïque.  Il  est  cependant  facile  de  dis- 
tinguer une  varicocèle  d'une  hernie.  Réduisez  la  tumeur  et  appliquez  le 
doigl  sur  l'orifice  inguinal  ou  mieux  introduisez-le  dans  cet  orifice  et 
invitez  le  malade  à  tousser  ou  faites-le  lever.  Dans  de  d'Iles  conditions, 
la  hernie  ne  peul  se  reproduire,  l'orifice  inguinal  étant  obstrué,  au  con- 
traire la  varicocèle  se  reproduit.  Enlevez  le  doigt  et  observez  comment  la 
tumeur  se  reconstitue.  Vous  constaterez  quand  il  -  agit  de  varicocèle,  le 
sang  s'accumulanl  d'abord  dans  les  parties  déclives,  que  la  tumeur  se 
reconstitue  de  lias  en  haut,  tandis  que  s'il  s'agit  d'une  hernie  elle  se 
reconstitue  de  haul  en  lias.  A  cela  ajoute/,  la  sensation  particulière  que 
donnent  les  veines  dilatées  el  intriquées,  sensation  qu  on  a  coutume  de 
comparer  à  celle  que  donne  un  paquet  de  vers  de  terre  ou  d  intestins  de 
poulet.  (Je  crains  que  cette  comparaison  classique  ne  soit  pas  de  nature  a 
éclairer  le-  novices,  car  il  est  peu  de  gens  qui  aient  palpe  un  paquel  de 
vers  ou  d'intestins,  même  de  poulet  i.  Ajoute/  surtout  que  la  reductibilité 
de  la  varicocèle  est  moins  parfaite  que  celle  de  l'épiplocèle;  les  veines 
vidées  de  sang  restent  généralement  perceptibles. 

Les  kystes  du  cordon  peuvent  cire  réductibles  de  deux  manières,  qui 
sont  d'ailleurs  rares  l'une  et  l'autre.  Quelquefois  le  kyste,  petit,  mobile  sui 
les  éléments  du  cordon  ou  avec  eux.  rentre  en  totalité  dans  le  canal  inguinal 
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comme  un  testicule  en  ectopie  flottante.  La  petite  tumeur  ovoïde  esl  régu- 
lière il  de  consistance  Ferme,  on  pourrai!  même  dire  dure.  Dans  d'autres 
cas,  I,i  partie  supérieure  du  canal  vagino-péritonéal  nes'esl  pas  oblitérée  ; 
il  reste  un  canal  étroil  qui  fait  communiquer  le  kyste  avec  le  péritoine 

coi e  dans   les   hydrocèles  communicantes.   Par   la    pression,   on   fail 

refluer  le  liquide  dans  I  abdomen.  Dans  les  deux  eus  on  trouve  les  signes 
habituels  suit  Ar^  kystes  du  cordon,  soit  des  hydrocèles,  signes  que  je 
rappellerai  dans  un  instant.  Mais  il  faut  insister  sur  le  fait  que  la  réducti- 
bilité  de  ces  tumeurs  n'est  pas  toujours  évidente.  Parfois  les  malades  ont 
constaté  <|ii  après  une  nuit  de  repos  la  tumeur  est  moins  volumineuse.  Il 
ne  faut  pas  l'aire  li  de  ce  renseignement.  Il  faut,  au  contraire,  le  contrôler 
et  voir  s'il  esl  exact,  car  il  y  a  (\c<  cas  où  le  canal  de  communication  est 
si  étroil  et  par  suite  la  réductibilité  sous  l'influence  de  la  pression  si  lente 
qu  elle  pourrait  échapper.  Mais  si  étroit  que  soit  ce  canal,  il  serait  cepen- 
dant suffisant,  si  on  se  décidait  à  recourir  à  l'antique  et  médiocre  traite- 
ment par  les  injections,  pour  laisser  pénétrer  quelques  gouttes  du  liquide 
injecté  dans  le  péritoine  où  elles  pourraient  déterminer  des  accidents 
-raves. 

Parmi  les  tumeurs  des  bourses  non  réductibles,  il  faut  mettre  à  part 
les  hernies  adhérentes  ou  étranglées.  Il  est  bien  rare  qu'une  hernie  adhé- 
rente le  soil  en  totalité.  Presque  toujours,  entre  les  parties  adhérentes,  il 
v  a  quelques  anses  intestinales  qui  sont  réductibles  et  le  diagnostic  est  en 
somme  facile.  Quant  aux  hernies  étranglées,  je  n'ai  pas  à  m'en  occuper  ici. 

C'est  surtout  quand  les  tumeurs  sont  irréductibles  qu'il  importe  d'en 
bien  établir  la  topographie.  Leurs  connexions  avec  l'appareil  épididymo- 
testiculaire  permet  lent  tout  de  suite  de  les  classer  au  point  de  vue  clinique. 

Je  laisse  de  côté  les  tumeurs  superficielles,  les  tumeurs  de  la  peau. 
cirsocèles  OU  varices  des  veines  du  scrotum,  kystes  sébacés,  kystes  der- 
i les  du   raphé  périnéal. 

Au  point  de  vue  topographique  on  peut  distinguer  les  tumeurs  de  la 
région  scrotale  en  cinq  groupes. 

I"  Les  tumeurs  complètement  indépendantes  de  Vappareil  épidi- 
dymo-testiculaire.  Ce  sont  à  proprement  parler  des  tumeurs  du  cordon  : 
lipomes  et  kystes.  Les  lipomes  sont  assez  faciles  à  reconnaître  à  leur 
consistance  et  à  leur  lobulation.  Cependant  les  lipomes  diffus  qui  remon- 
tent dans  le  canal  inguinal  et  jusqu'au  péritoine  peuvent  facilement  être 
pris  pour  une  épiplocèle  adhérente.  Quant  aux  kystes  Au  cordon,  leur 
forme  régulièrement  arrondie  ou  ovoïde,  leur  consistance  ferme,  presque 
dure,  et  dans  certains  cas   la  transparence  en  rendent   le  diagnostic  facile. 

lin  pourrait  ranger  dans  les  tumeurs  complètement  indépendantes  de 
l'appareil  épididymo-testiculaire  les  kystes  dermoïdes;  mais  l'indépen- 
dance de    ce-  tumeurs  esl  plus   théorique  que   pratique.  Il   esl    difficile  de 

la  constater  cliniquement . 

2e  /.''.s-  tumeurs  qui  ne  sont  situées  ni  dans  V épididyme  ni  dans  h' 
testicule  mais  qui  adhèrent  à  Vun  on  Vautre  de  ces  organes,  (le  sont 
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les  kystes  de  la  partie  inférieure  du  cordon,  les  kystes  sous-épididvmaires 
el  les  kystes  derraoïdes. 

Les  kystes  de  la  partie  inférieure  du  cordon  peuvent  adhérer  à 
la  queue   de  l'épididyme.   M  ;  t  i  s    ces  adhérences    ne  modifienl   pas   leur 

Fon |ui  reste  régulière,  ni  leur  consistance  qui  reste  ferme,  e1  même 

dure. 

Les  kystes  sous-épididymaires  (je  ne  parle  ici  que  des  grands,  les  petits 
n'ayanl  aucun  intérêt  clinique)  sont  logés  entre  l'épididvme  el  le  testicule. 
L'épididyme,  allongé,  étiré, aplati  à  leursurface,  ne  peu!  pas  toujours  être 
retrouvé  par  la  palpation,  mais  le  testicule  esl  facile  à  sentir.  Il  c-i  situé 
à  la  partie  antéro-inférieure  «lu  kyste,  il  lui  adhère  mais  en  reste  indépen- 
danl.  L'ensemble  constitué  par  le  kyste  et  le  testicule  a  la  forme  d'une 
brioche  renversée.  Il  faut  ajoutera  cela  <|u<'  le  kyste  est  fluctuant  el  habi- 
tuellement  transparent.  La  transparence  peut  être  fort  nette,  même  dans 
le-  cas  où  le  liquide  est  rendu  opalescent  par  la  présence  des  sperma- 
tozoïdes. 

Tous  ces  caractères  rendent  1res  facile  le  diagnostic  des  kystes  sous- 
épididymaires.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  kystes  dermoïdes;  il  n'y  a 
guère  [dus  de  si\  cas  où  le  diagnostic  ait  été  l'ail  avant  l'intervention.  Ce 
qui  a  permis  de  les  reconnaître,  c'est  l'origine  congénitale,  c'est  l'indé- 
pendance du  testicule  quand  on  a  pu  la  constater,  c'est  l'accroissement 
lent  interrompu  par  de  brusques  poussées  surtout  au  moment  de  la 
puberté. 

,""  Les  tumeurs  </nt  enveloppent  /<•  testicule.  Ce  sont  les  épanche- 
nients  qui  siègent  dans  la  tunique  vaginale  :  hydrocèle  et  hématocèle.  Le 
l'ait  d  envelopper  le  testicule  est  leur  véritable  caractéristique. 

On  dil  souvent  que  les  caractères  des  hydrocèles  sont  d'être  fluctuantes 
et  transparentes.  Il  est  parfaitement  vrai  qu'elles  sont  fluctuantes  et  trans- 
parentes, mais  ces  deux  qualités,  fluctuation  el  transparence,  ne  sont 
nullement  caractéristiques.  Les  grands  kystes  sous-épididymaires  les  pré- 
sentent également.  Ce  qui  caractérise  les  épanchements  qui  siègent  dans 
la  cavité  vaginale  c'est  qu'ils  englobent  le  testicule. 

Pour  sentir  la  fluctuation  dans  une  hydrocèle,  il  faut  recourir  à  des 
artifices  spéciaux.  Si  on  la  cherche  connue  on  le  l'ail  pour  un  abcès,  on 
court  le  risque  de  ne  rien  sentir  que  de  très  confus.  Lorsque  le  liquide 
est  lie-  peu  abondant  (et  alors  l'hydrocèle  n'est  qu'un  accessoire,  elle 
lait  partie  du  cortège  symptomatique  d'une  autre  affection  :  épididy- 
mite  tuberculeuse,  syphilis,  néoplasme),  on  ne  peut  pas  sentir  de  fluc- 
tuation; ce  qu'il  faut  chercher,  c'est  la  dépressihililé.  En  appuyanl  avec 
un  doigt  sur  la  tumeur  préalablement  immobilisée,  on  seul  que  le  doigt 
s'enfonce  d'abord,  puis  qu'il  esl  arrêté.  Il  s'enfonce  en  déplaçant  le  li- 
quide, puis  il  esl  arrêté  par  le  testicule.  C'est  à  cet  ensemble  de  sen- 
sations qu'on  donne  le  nom  de  dépressihililé.  Dans  les  hydrocèles 
moyennes  ou  volumineuses,  il  faut  saisir  la  tumeur  avec  les  deux 
mains,  pouce   d  un   coté,    index    de   l'autre  en   plaçant   une  main  suivant 
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Péquateur,  l'autre  suivanl  un  méridien  de  la  tumeur.  En  serranl  avec 
une  des  deux  mains,  mi  sent  nettement  la  pression  augmenter  entre 
1rs  doigts  de  l'autre. 

La  transparence  est  un  phénomène  qui  n'esl  pas  absolument  constant  ; 
,t  pour  ma  part  je  ne  lui  accorde  qu'une  importance  relative.  Quand  elle 
existe,  elle  |»fiil  servir  à  déterminer  la  situation  du  testicule.  En  règle 
«énérale,  le  testicule  intercepte  les  rayons  lumineux  el  la  place  <|n  il 
occupe  esl  opaque.  Mais  il  \  a  des  exceptions.  Parfois  le  liquide  a  une 
réfraction  telle  que  le  testicule  neporte  pas  d'ombre  appréciable,  la  tumeur 
esl  transparente  en  totalité.  Aussi  faut-il  avoir  pins  de  confiance,  pour 
déterminer  la  situation  du  testicule,  d'une  part  dans  la  consistance  plus 
ferme  de  la  tumeur  au  point  qu'il  occupe,  d'autre  pari  dans  la  sensation 
particulière  que  déterminent  les  pressions  exercées  sur  lui. 

On  a  coutume  de  dire  que  la  transparence  sert  à  distinguer  l'hydrocèle 
(|r  rhématocèle.  Il  ne  tant  pas  attacher  trop  d'importance  à  ce  signe.  Il 
est  bien  certain  (pie  les  hémalocèles  sont  absolument  opaques;  mais  il  y  a 
A('>  hydrocèles  qui  ne  sont  point  transparentes.  D'ailleurs  on  ne  saurait 
raisonnablement  s'attendre  à  trouver  des  différences  cliniques  très  tran- 
chées entre  des  affections  dont  l'anatomie  pathologique  présente  tant  de 
points  communs  et  qui  sont  reliées  par  une  foule  d'états  intermédiaires. 
On  peut  même  dire  que  l'hydrocèle  et  rhématocèle  ne  sont  (pie  deux 
degrés  d'une  même  affection,  la  vaginalite  chronique.  La  distinction  n  en 
;i  pas  moins  une  certaine  importance  an  point  de  vue  de  l'intervention. 
A  ce  point  de  vue.  c'est  l'épaississeineut  de  la  paroi  qui  joue  le  plus 
crrand  rôle.  Aussi  est-ce  sur  elle  que  j'ai  coutume  de  me  baser  [tour  faire 
le  diagnostic.  Tontes  les  l'ois  que  la  tumeur  est  régulière,  nettement 
fluctuante,  de  consistance  égale  partout,  je  la  qualifie  cliniquement  d'hy- 
drocèle,  même  si  la  transparence  n'est  pas  nette.  An  contraire,  si  la 
fluctuation  est  obscure,  si  la  consistance  est  inégale,  si  l'on  sent  par  place 
de-  épaississements  de  la  paroi,  je  diagnostique  hématocèle  ou  plutôt 
vaginalite  hypertrophique. 

D'ailleurs,  en  pratique,  ce  n'esl  pas  avec  les  hydrocèles  qu'on  est  expose 
.1  confondre  les  hématocèles,  c'est  bien  plutôt  avec  les  néoplasmes  :  nous 
allons  le  voir. 

L'hydrocèle  en  elle-même  n'esl  pas.  à  proprement  parler,  nue  maladie, 
c'est  nu  symptôme.  Aussi  chaque  fois  qu'on  se  trouve  en  présence 
d'un  épanclienieiil  serenx  (le  la  tiiniipie  vaginale,  l'ant-il  s'efforcer  d'en 
trouver  la  cause.  Kl  encore  n'est-ce  pas  la  cause  prochaine  de  l'épan- 
chement  qu'il  faul  déterminer.  Celle-ci  est  toujours  I  altération  de  la 
tonique  vaginale,  la  vaginalite.  <'."e<t  la  cause  de  cette  vaginalite  qu'il  faut 
préciser. 

En  pratique,  on  considère  comme  idiopathiques  les  hydrocèles  qui 
sonl  déterminées  par  de-  lésions  insignifiantes  on  passagères  (épididy- 
inites  légères,  corps  étrangers  de  la  tunique  vaginale,  etc.).  de  telle  sorte 
nue  l'épanchement,  bien  que  secondaire, joue  cependant  le  rôle  principal. 
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On  appelle  au  contraire  symptomatiques,  les  hydroeèles  déterminées  par 
des  affections  séreuses,  persistantes,  qui  restent  au  premier  plan  de  la 


scène  iiiorluile. 


Ces  hydroeèles  peuvent  se  rencontrer  dans  toutes  lo>  affections  del'épi- 
didyme  el  du  testicule.  <m  dil  que  les  affections  épididymaires  les 
engendrenl  plus  facilement  que  celles  du  testicule.  Cela  es1  vrai,  mais  les 
lésions  du  testicule  peuvent  les  produire  aussi. 

Quand  on  étudie  séparément  toutes  ces  affections,  il  est  intéressant  de 
chercher  avec  quelle  fréquence  elles  sont  génératrices  d'hydrocèle.  Mais 
ce  n'est  pas  ainsi  que  La  question  doit  être  posée  ici.  Il  suivit  de  savon 
quelle  est  la  valeur  sémiologique  de  I  épanchement,  <•  est-à-dire  dans  quelle 
mesure  il  peut  nous  renseigner  sur  L'affection  causale.  Or,  il  faut  bien 
dire  que  cette  valeur  sémiologique  est  faible.  La  présence  de  I  hydrocèle 
conduit  à  examiner  attentivement  I  appareil  épididymo-testiculaire,  mais 
ou  ne  trouve  pas  grand  chose  dans  ses  caractères  particuliers  qui  puisse 
renseigner  sur  son  origine.  Les  hydroeèles  de  la  syphilis  et  des  néo- 
plasmes sont  d'ordinaire  peu  abondantes;  les  hydroeèles  engendrées  par 
la  tuberculose  ou  par  les  orchi-épididymites  traumatiques  le  sont  davan- 
tage. Quant  aux  hydroeèles  cloisonnées  par  i\vs  adhérences,  on  peut  les 
rencontrer  el  dans  les  néoplasmes  el  dans  les  affections  inflammatoires. 
Aussi  le  diagnostic  étiologique  n'est-il  possible  que  quand  on  |>eul  con- 
stater par  la  palpation  l'état  du  testicule  et  de  l'épididyme.  Cela  est 
facile  quand  l'épanchement  est  de  peu  d'abondance;  mais  quand  il 
esl  considérable,  le  testicule,  parfois  même  l'épididyme  échappenl  à 
I  examen  et  on  est  réduit  à  des  suppositions,  à  îles  probabilités  tant 
qu'on  n"a  pasévacué  le  liquide.  Cependant,  quand  il  s'agit  de  tuberculose, 
le  toucher  rectal  peut  fournir  t\r>  renseignements  décisifs. 

Les  hydroeèles  bilatérales  ont-elles  plus  de  valeur?. Mon  maître  Trélat 
disait  en  l(SSr>  :  »  Toutes  les  l'ois  que  VOUS  vous  trouvère/,  devant  une 
hydrocèle  double,  volumineuse,  <l  un  diagnostic  facile  et  pour  laquelle  on 
ne  saurait  invoquer  une  origine  inflammatoire,  vous  devez  immédiate- 
ment songer  que  vous  êtes  en  présence  de  tubercules,  soil  de  l'épididyme 
seul,  soit  de  l'épididyme  et  (lu  testicule.  Ce  sera  quelquefois  une  erreur, 
mais  dans  I  immense  majorité  des  cas.  vous  serez  dans  le  vrai.  »  M.  l'our- 
nier  pensait  au  contraire  que  les  hydroeèles  doubles  étaient  habituelle- 
ment symptomatiques  de  la  syphilis.  Nous  savons  aujourd'hui  que  les 
hydroeèles  syphilitiques  sont  petites.  .Mais  les  hydroeèles  doubles, 
moyennes  ou  volumineuses  sont-elles  aussi  fréquemment  d'origine  tuber- 
culeuse (pie  le  pensait  Trélat?  Il  ne  le  semble  pas.  et  lui-même  d  ailleurs 
avait,  à  la  lin  de  sa  vie,  atténué  son   opinion   sur  ce  point.  En  -munie,  en 

présence  d'une  hydrocèle  double,  il  faut  pensera  la  tuberculose,  mais  si 
on  ne  trouve  rien  de  caractéristique  du  cuti''  du  cordon  ou  de  la  prostate, 
il  faut  bien  se  garder  de  l'affirmer. 

1°  Les  tumeurs  du  testicule  lui-même.  —  Les  variétés  histologiques 
de-  néoplasmes  du  testicule  sont  très  nombreuses  et.  il  faut  bien  le  dire. 
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fort  mal  connues.  Il  est  très  probable,  pour  ma  pari  j'en  suis  profondé- 
niiiii  convaincu,  que  la  plupart  tics  tumeurs  qualifiées  de  sarcomes  ou  de 
lymphadénomes  sont,  comme  Pillel  ;i  cherché  à  l'établir,  «les  épithéliomes 
séminifères. 

D'ailleurs  en  clinique,  sauf  pour  quelques  formes  exceptionnelles,  dont 
je  dirai  un  mol  plus  loin,  on  ne  diagnostique  guère  1rs  variétés  <lu  néo- 
plasme. 

Pratiquement  la  question  se  présente  sous  les  deux  aspects  suivants. 
Dansunpremier  groupe  de  faits,  qui  sont  peut-être  les  plus  fréquents,  la 
palpation  révèle  l'existence  d'un  testicule  légèrement  augmenté  de  volume. 
Est-ce  de  la  syphilis?  Est-ce  un  néoplasme?  On  hésite  inévitablement.  Dans 
un  second  groupe  «le  faits,  la  tumeur  est  liés  volumineuse  et  ressemble, 
par  sa  forme,  à  une  hydrocèle;  on  ne  peu!  distinguer  ni  testicule,  ni 
épididyme.  Il  s'agit  de  savoir  si  c'est  un  néoplasme  ou  une  hématocèle. 

Ce  dernier  cas  osi  peut-être  le  plus  embarrassant,  car  les  caractères 
réciproques  de  ces  deux  tumeurs  sont  paradoxaux.  On  s'attend  à  trouver 
l'hématocèle,  tumeur  liquide,  fluctuante,  et  le  sarcome,  tumeur  solide, 
plus  ou  moins  dure.  Or,  c'est  souvent  le  contraire.  Pour  bien  fixer  ce  fait 
singulier  dans  la  mémoire  des  élèves,  mon  maître  M.  Duplay  se  plaît  à 
répéter  :  «  Quand  vous  trouvez  dans  les  bourses  une  grosse  tumeur 
opaque  et  manifestement  fluctuante,  ce  n'est  pas  une  hématocèle.  c'est  un 
sarcome.  »  Sans  prendre  au  pied  de  la  lettre  cet  aphorisme  rendu  volon- 
tairement excessif,  il  est  lion  de  l'avoir  dans  la  mémoire  pour  éviter  de 
grossières  erreurs.  Il  faut  savoir  en  tout  cas  que  les  sarcomes  présentent 
souvent  des  points  nettement  fluctuants. 

Quand  on  trouve  une  fluctuation  totale  de  part  en  part,  quand  la  paroi 
relativement  mince  dans  sou  ensemble  présente,  en  certains  points,  des 
épaississements  rigides  qui  crépitent  sous  le  doigt  comme  du  cuir  neuf, 
il  n'esl  pas  bien  difficile  de  reconnaître  une  hématocèle.  Mais  il  est  des 
cas  qui  se  présentent  vraiment  «  comme  une  énigme  à  deviner  ». 

La  tumeur  est  irrégulière,  pâteuse  dans  son  ensemble,  ou  bien  ferme 
en  certains  endroits,  déprossible  et  fluctuante  dans  d'autres.  L'accroisse- 
ment irrégulier,  par  à-coups,  sous  l'influence  de  petits  traumatismes, 
s'observe  aussi  bien  dans  les  néoplasmes  malins  que  dans  les  héiualo- 
cèles.  Il  n  \  a  vraimenl  aucun  signe  qui  permette  d'établir  un  diagnostic. 

Faut-il  alors  recourir  à  une  ponction  exploratrice?  Rien  n'est  plus 
incertain.  Les  ponctions  exploratrices  dans  les  hématocèles  sont  souvent 
blanches,  parce  qu'une  fausse  membrane  coiffe  le  trocart,  parce  qu  un 
caillot  l'obstrue;  et  d'autre  part  une  ponction  faite  dans  un  sarcome  peut 
vider  un  kyste  hématique  et  ramener  assez  de  sang  pour  faire  croire  à 
mit'  hématocèle.  <m  peut  donc  dire  que  dans  de  telles  circonstances  1  uti- 
lité Ar  la  ponction  esl  nulle.  Le  mieux,  les  deux  maladies  entre  lesquelles 
mu  hésite  nécessitant  i\r^  interventions  qui  commencent  de  la  même 
manière,  est  d'inciser  largement  et  de  se  comporter  ensuite  suivant  ce 
que  I  on  constate. 
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Je  ne  parle  pas  des  tumeurs  énormes,  ulcérées,  avec  envahissement  du 
cordon  et  des  ganglions  lombaires.  Dans  de  tels  cas,  le  diagnostic  ne  pré- 
sente aucune  difficulté. 

Les  petites  tumeurs,   1rs  testicules  qui   onl   le  \i>l l'un  gros  œuf 

sont  singulièrement  embarrassants.  La  grosse  difficulté,  je  I  ai  dit,  esl  de 
savoir  s'il  s'agit  <l  un  néoplasme  <m  de  syphilis. 

La  bilatéralité  de  la  lésion  esl  certainement  en  faveur  du  sarcoccle 
syphilitique.  Ma is  ce  signe  n  a  pas  une  valeur  absolue,  parce  une  le 
lymphadénome,  tumeur  maligne,  atteinl  souvent  1rs  deux  glandes.  Il  faut 
tl  ailleurs  savoir  que  l'orchite  scléro-gommeuse  peut  être  unilatérale. 

En  somme,  la  bilatéralité  de  lu  lésion  ne  permel  pas  d'affirmer  un 
diagnostic,  mais  elle  circonscrit  les  hypothèses.  On  ne  peul  hésiter 
qu'entre  la  syphilis  et  le  lymphadénome,  et  1rs  difficultés  se  trouvent 
singulièrement  réduites.  En  effet,  le  lymphadénome  est  |»lus  mou  et 
moins  indolent  que  le  syphilome  et  l'albuginée  ne  présente  pas  les 
l>l;ii|ii('s  fibreuses  qu'on  trouve  dans  la  syphilis. 

L'embarras  est  bien  plus  grand  quand  les  lésions  sont  unilatérales. 
C'est  .dors  qu'on  peut  hésiter  entre  la  syphilis  d'une  part  et  toutes  les 
autres  variétés  de  néoplasmes  de  l'autre.  Il  esl  classique  de  dire  que  les 
néoplasmes  n'uni  pas  la  même  résistance  que  les  syphilomes,  ni  les  irré- 
gularités de  l'albuginée.  Ils  n'ont  pas  non  plus  l'indolence  el  même  ils 
déterminent  parfois  dos  élancements  douloureux.  Mais  ces  douleurs  sont 
tardives  et  les  premiers  symptômes  sont  incertains.  Si  l'on  ne  veut  pas  se 
leurrer  de  mots,  il  Tant  reconnaître  qu'il  y  a  bien  dos  cas  où  l'énigme  est 
si  difficile  (pic  nul  Œdipe  ne  peut  la  deviner.  La  sagesse  consiste  alors  à 
avouer  son  impuissance  et  à  instituer  le  traitement  pierre  de  touche  avant 
de  se  résoudre  à  une  intervention  sanglante. 

.Y'  Les  tumeurs  de  I  épididyme.  —  Les  néoplasmes  malins  qui  débutent 
par  I  épididyme  sont  singulièrement  rares,  s'ils  existent.  Aussi  quand  on 
trouve  une  tuméfaction  nettement  limitée  à  l'épididyme,  le  problème  se 
borne  à  ceci  :  est-ce  de  la  syphilis,  de  la  tuberculose  ou  de  la  blennorragie. 

L'épididymite  syphilitique  secondaire  décrite  par  Dion  n'est  pas 
fréquente.  Ce  qui  la  caractérise,  c'est  d'une  part  la  limitation  précise  de 
I  induration,  qui  donne  I  impression,  suivant  la  comparaison  classique 
d  un  pois  ou  d  un  haricot  inséré  dans  le  tissu  sain,  d'autre  part  et  mieux 
les  manifestations  antérieures  ou  concomitantes  de  la  vérole.  Cette  conco- 
mitance est   encore  plus  utile  dans  les  cas  exceptionnels  où   le  début   est 

brusque  el  d'allure  inflammatoire. 

I.  induration  laissée  par  l'épididymite  blennorragique  n'est  vrai- 
ment pas  difficile  à  reconnaître.  Elle  siège  à  la  queue.  C'est  un  épaissis- 
sement  suis  limites  nettes  qui  se  continue  insensiblement  ave<  les  tissus 
Bains,  ci.  comme  l'a  l'ait  remarquer  M.  Reclus,  «  la  queue  de  l'épididyme, 

en  se   réllérliissant  île   bas   en   haut    le  long   du   bord    interne  du   testicule. 

décrit  une  anse  dont  les  contours  peuvent  cire  suivis  nettement  ». 

Il  semble  <pi  il  doive  être  très  aisé  de  distinguer  une  épididunile  Men- 
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norragique  aiguë  d  nue  épididymite  tuberculeuse  el  cependant  la  confusion 
n'es!  pas  rare.  Toutes  les  fois  qu  on  trouve  un  écoulemenl  uréthral  el  une 
intlanimation  aiguë  de  I  épididyme,  on  esl  tenté  de  porter  le  diagnostic  de 
blennorragie,  el  c  est  ainsi  <|ii  on  se  trompe. 

Il  faut  bien  savoir  que  la  tuberculose  de  Pépididyme  peut  avoir  une 
marche  absolument  aiguë.  Je  n  userais  pas  affirmer  que  cette  marche 
s'installe  dès  le  début,  mais  il  est  certain  que  des  noyaux  qui  se  sont 
déposés  à  froid,  à  I  insu  du  malade,  peuvenl  prendre  brusquement  une 
allure  aiguë.  S'il  v  a  en  même  temps  une  prostatorrhée  tuberculeuse, 
l'erreur  est  facile.  Tous  les  écoulements  uréthraux  ne  sont  pas  blennorra- 
giques. J'ai  indiqué  précédemment  les  prostatorrhées  tuberculeuses.  Le 
liquide  qui  les  constitue  diffère  notablemenl  de  l'écoulement  blennorra- 
gique.  Il  t'sl  plus  clair,  plus  séreux  el  se  produit  sans  que  le  méat  présente 
aucune  trace  d'inflammation.  Dans  ces  cas  suspects,  il  Tant  pratiquer  un 
toucher  rectal  attentif  el  en  général  <>n  trouve  du  côté  de  la  prostate  des 
lésions  caractéristiques. 

L'épididymite  tuberculeuse  ordinaire  esl  1res  facile  à  reconnaître. 
Tandis  que  la  blennorragie  frappe  I  épididyme  en  masse,  d  un  seul  bloc, 
la  tuberculose  procède  par  noyaux.  Souvent  ces  noyaux  n  occupent  qu'une 
partie  de  l'épididyme,  le  corps  et  la  tète  plutôt  que  la  queue.  .Même 
lorsque  l'épididyme  est  envahi  d  un  bout  à  1  autre,  il  ne  forme  pas  une 
masse  unique;  on  seul  une  série  île  noyaux  juxtaposés.  Quand  ces  noyaux 
se  ramollissent,  qu'ils  contractent  des  adhérences  avec  la  peau,  <pi  ils  se 
fistulisent,  le  diagnostic  est  encore  plus  ('vident. 

Ou  sait  que  les  orchi-épididymites  qui  suppurent  sont  très  rares.  En 
théorie,  toutes  peuvent  suppurer,  les  orchites  traumatiques,  les  orchites 
ourliennes,  les  orchites  des  fièvres  éruptives.  Mais  ces  suppurations  sont 
exceptionnelles  et.  en  tout  cas.  il  ne  saurait  y  avoir  d'embarras  pour  le 
diagnostic,  car  la  notion  étiologique  esl  précise.  On  a  cité  quelques  cas 
de  suppuration  d'épididymites  blennorragiques.  Mais  on  peut  se  deman- 
der -  il  ne  s'agissait  pas  d'une  de  ces  tuberculoses  aiguës  dont  j'ai  parlé. 
Quoi  qu'il  en  soit,  la  suppuration  des  épididymites  blennorragiques  est  si 
rare  qu'il  n'y  a  pas  à  eu  tenir  compte  en  pratique.  Aussi  lorsqu'on  se 
trouve  en  présence  d  un  abcès  ou  de  listules  scrotales,  la  question  qui 
-r  pose  se  réduit  à  ceci  :   Est-ce  de  la  syphilis?  est-ce  de  la  tuberculose? 

Rien  n'esl  plus  facile  à  trancher  que  celle  question  :  on  peul  le  faire  en 
général  du  premier  coup  d'oeil.  En  effet,  les  listules  des  gommes  syphili- 
tiques se  voient,  dès  (pie  le  malade  est  découvert,  parce  qu'elles  siègent 
en  avant.  Au  contraire,  pour  voir  les  listules  tuberculeuses,  il  faut  relever 
le  scrotum  parce  qu  elles  siègent  en  arrière.  Les  premières  siègent  en 
avanl  parce  qu'elles  ont  le  testicule  pour  origine;  les  secondes  sont  en 
arrière  parce  qu'elles  viennenl  de  I  épididyme.  Il  faut  toujours  constater 
celle  origine  profonde,  car,  en  cas  d  inversion,  la  situation  des  listules  esl 
naturellement  changée,  .le  ne  parle  pas  ici  de  leur  aspect.  Il  y  a  certes  des 
différences  entre  les  fistules  syphilitiques  et  les  tuberculeuses,  mais  ces 
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différences  subtiles  n  nui  de  valeur  que  pour  un  œil  déjà  exercé,  tandis 
que  les  connexions  profondes  sonl  faciles  à  reconnaître  par  la  palpation, 
el  elles  suffisent  au  diagnostic. 

Pour  terminer  cette  revue  rapide  où,  sans  chercher  à  être  complet, 
j'ai  envisagé  les  principales  difficultés  avec  lesquelles  on  se  trouve  aux 

prises  en  clinique,  il  faudrait  parler  du  cas  où  I  épididyi I  le  testicule 

se  trouvent  simultanément  pris.  Ces  cas  -mil  assez  rares,  et  il-  ne  sont 
guère  embarrassants. 

Dans  les  néoplasmes, il  arrive  assez  souvent  que  l'épididyme,  perdu  au 
milieu  des  bourgeons  néoplasiques,  ne  peut  être  senti. Ce  ne  sont  pas  ces 
cas-là  que  je  vise.  Je  parle  uniquemenl  de  ceux  où  I  épididyme  et  le  testi- 
cule  sont  tous  <lcu\  envahis.  Cela  ne  se  produit  guère  que  dan-  les  orchi- 
épididymites  traumatiques,  dans  les  orchi-épididymites des  maladies  infec- 
tieuses et  dans  quelques  cas  de  tuberculose.  Les  circonstances  étiologiques 
rendent  facile  le  diagnostic  des  premiers  cas.  Leur  absence  doil  faire 
penser  à  la  tuberculose  que  la  présence  de  lésions  concomitantes  du  côté 
du  cordon,  de  la  prostate,  de  la  vessie  permet  facilement  de  reconnaître. 
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Les  symptômes  subjectifs  et  les  troubles  fonctionnels  que  déterminent 
les  affections  dr>  organes  génitaux  chez  la  femme  n  ont  rien  de  très 
constant,  et  l'on  commettrait  bien  des  erreurs  -i  l'on  était  obligé  d'établir 
i\v>  diagnostics  sans  le  secours  (\c^  signes  physiques.  Ils  mil  cependant 
leur  importance,  car  ils  doivent  diriger  I  examen  manuel  et  ils  peuvent 
modifier  les  conclusions  qu'on  en  tire. 

J'étudierai  doue  successivement  les  symptômes  subjectifs,  les  troubles 
fonctionnels  et  les  signes  physiques. 


SYMPTOMES  SUBJECTIFS 

Les  symptômes  subjectifs  consistent  en  phénomènes  douloureux.  Depuis 
les  sensations  vaguement  pénibles  jusqu'aux  douleurs  aiguës,  on  trouve 
une  gamme  1res  étendue  dont  les  degrés  sonl  son-  la  dépendance  non 
seulement  de  la  maladie  mais,  dan-  bien  des  cas  au  moins,  de  la  malade. 

Il  n'est  poini  toujours  aisé  d'obtenir  des  renseignements  précis  sur  le 

caractère  ni  même  sur  le  siège  exact  des  douleur-.  C  esl  ■■  du  ventre  d 
que  se  plaignent  les  malades  de  l'hôpital.  Celles  qui  sont  d'une  nature  plus 
délicate  n'analysent  pas  toujours  mieux  leur-  sensations.  Il  faut  souvent 
un  interrogatoire  serré  pour  les  obliger  à  -  étudier  elles-mêmes  ou  à 
mettre  quelque  clarté  dan-  leur  description 
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Parmi  ces  douleurs,  les  unes  son I  pelviennes,  c  est-à-dire  locales,  les 
autres  au  contraire  sont  plus  ou  moins  lointaines. 

Les  douleurs  pelviennes  sont,  dans  certains  cas,  vagues,  étendues  à  tout 
le  bassin  el  <l  un  caractère  assez  particulier.  (V  ne  son!  pas  des  douleurs 
véritables,  c'est  une  sensation  de  pesanteur  sur  le  périnée,  de  plénitude 
du  côté  du  rectum;  puis  une  sorte  de  sentimenl  de  vacuité  abdominale. 
Les  malades  se  plaignenl  que  leur  abdomen  se  vide;  il  leur  semble  qu'au 
moindre  effort  leurs  viscères  vont  s'échapper,  el  celle  sensation  vague, 
mais  cependant  liés  pénible,  entraine  une  asthénie  <|ni  rend  tout  travail 
impossible.  Cel  ensemble  correspond  aux  divers  degrés  (\r^  prolapsus 
génitaux. 

Quand  les  douleurs  pelviennes  sont  mieux  localisées,  on  peut  les 
distinguer  en  médianes  et  latérales. 

Les  douleurs  franchement  médianes  sont  de  beaucoup  les  plus  rares. 
On  ne  les  rencontre  guère  que  dans  certaines  métrites  aiguës. 

Les  douleurs  latérales  sonl  bien  plus  fréquentes,  el  quand  on  demande 
aux  malades  de  mettre  le  doigt  là  où  elles  souffrent  davantage,  il  arrive 
souvent  qu'elles  le  placent  juste  à  égale  distance  de  l'épine  iliaque  et  de 
l'ombilic,  ce  qui  du  coté  droit  est  exactement  le  point  auquel  sous  l'influence 
de  Mac  Burney  on  attache  tant  d'importance  dans  le  diagnostic  de 
l'appendicite,  dette  importance  est  absolument  exagérée.  J'ai  insisté  sur 
celte  question  (Lins  mes  cliniques  de  I  Hôtel-Dieu.  Chez  l'homrrfe,  le  point 
de  Mac  Burney  ;i  certainement  une  valeur  :  mais  chez  la  femme,  il  n'en  a 
aucune.  Il  v  a  nombre  de  salpingites  dans  lesquelles  le  maximum  de  la 
douleur  siège  précisément  entre  l'épine  iliaque  antéro-supérieure  et 
l'ombilic.  C'est  pour  avoir  cru  que  celle  localisation  de  la  douleur  avait 
par  elle-même  une  valeur  séméiologique  considérable  qu'on  a  commis 
tant  d'erreurs  de  diagnostic.  On  aura  beau  décorer  les  affections  dont  les 
symptômes  ressemblent  à  ceux  de  l'appendicite,  de  pseudo-appendicites 
ou  de  para-appendicites,  I!  n  en  restera  pas  moins  que  quand  on  prendra 
une  salpingite  pour  une  appendicite  on  commettra  une  erreur.  Il  faut 
doue  bien  savoir  que  dans  les  salpingites  droites,  la  douleur  peut  avoir 
exactement  le  même  siège  que  dans  les  appendicites. 

Les  douleurs  pelviennes  provoquées  par  les  salpingites  ne  siègent  pas 
toujours  dans  la  sphère  génitale  proprement  dite.  Certaines  femmes  ont 
des  douleurs  anales  trè<  pénibles  sans  qu'il  y  ait  de  lésions  de  l'anus. 
Souvent  les  douleurs  pelviennes  sont  augmentées  par  la  défécation.  Cela 
arrive  dans  les  rétroversions  et  surtout  dans  les  salpingites.  .Mais  alors. 
les  douleurs  ne  changent  pas  de  siège,  c'est  l'augmentation  de  la  pression 
abdominale  ou  la  pression  du  Loi  fécal  qui  les  exagère.  Ce  n  est  pas  à 
ces  cas  vulgaires  que  je  faisais  allusion.  Je  voulais  signaler  les  faits  tout 
différents  où,  en  dehors  >\r  la  défécation,  les  douleurs  se  font  sentir  dans 
la  région  anale  ou  plutôt  dans  l'anus  même,  si  Lien  qu'on  peut  croire 
a  i affection  anale,  fissure  ou  sphinctéralgie. 

Dans  d'autres  cas,  plus  fréquents  peut-être,  les  malades  se  plaignent  du 
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coccyx.  Cette  douleur  coccygienne,  qui  a  été  décrite  par  Simpson  el 
Sein/nui  "-nus  le  iniiii  de  coccygodinie,  est  parfois  h  violente  < j 1 1  elle  a 
conduil  certains  chirurgiens  à  pratiquer  I  ablation  <ln  coccyx.  Je  ne  crois 
pas  qu'elle  puisse  être  engendrée  par  la  métritc  toute  seule.  Il  faul  qu  il 
se  joigne  à  l'inflammation  de  l'utérus  une  rétroversion,  un  prolapsus  de 
I  ovaire,  el  on  I  observe  surtout  dans  le>  affections  des  annexes. 

Les  irradiations  douloureuses  s  étendent  souvent  plus  loin  dans  les  cas 
de  salpingite.  Chez  les  malades  qui  souffrent  de  la  partie  toul  à  fait  infé- 
rieure de  1  abdomen  «  dans  l'aine  »,  comme  elles  disent,  souvent  les 
douleurs  s'irradienl  le  long  de  la  face  interne  de  la  cuisse,  dans  la  /.une 
innervée  par  l'obturateur.  Je  crois  que  ces  douleurs  sont  dues  en  effet  à  la 
compression  de  l'obturateur  ou  plutôt  encore  à  une  propagation  de 
l'inflammation  j i isq u  'à  ce  nerf.  Ce  qui  donne  à  penser  que  le  rôle  de 
l'inflammation  est  plus  considérable  que  relui  de  la  compression,  c  est 
qu'on  observe  souvent  ces  douleurs  avec  des  salpingites  de  petit  volume, 
tandis  qu'elles  sont  rares  avec  les  fibromes,  même  lorsqu  ils  sont  enclavés 
dans  le  petit  bassin. 

Les  irradiations  douloureuses  le  long  du  sciatique  sonl  plus  rares  que 
celles  qui  suivent  l'obturateur.  Leur  valeur  sémiologique  n  esl  pas 
grande  :  il  est  difficile  de  déterminer  dans  quelles  conditions  elle-  se 
produisent.  J'ai  vu  une  névralgie  sciatique  extrêmement  pénible  que  la 
réduction  d'une  rétroversion  légèrement  adhérente  a  l'ait  immédiatement 
disparaître.  Il  peut  donc  être  utile  dans  certains  ras  de  sciatique  de 
pratiquer  l'examen  des  organes  génitaux. 

L'étude  de  ces  irradiations  douloureuses  conduil  à  celle  des  douleurs  à 
distance.  Les  plus  fréquentes  de  toutes  sonl  les  douleurs  de  reins.  Elles 
sont  parfois  très  pénibles  et  certaines  malades  s'en  plaignent  plus  que  de 
toutes  les  autres.  On  peut  les  rencontrer  dans  toutes  les  affections  de 
l'utérus  et  des  annexes.  Peut-être  les  observe-t-on  plus  souvent  dans  les 
rétroversions  que  dans  les  autres  affections.  .Mais  il  esl  bien  difficile 
d'établir  le  lien  qui  existe  entre  une  affection  de  l'utérus  ou  des  trompes 
el  une  lombalgie.  On  comprendrait  mieux  que  celte  douleur  pût  être 
engendrée  par  des  affections  de  l'ovaire,  en  raison  de  I  origine  du 
plexus  nerveux  ovarien.  Mais  il  e>l  impossible  d'attribuer  toutes  ces  dou- 
leurs lombaires  à  des  lésions  de  l'ovaire.  On  peut  même  se  demander. 
dans  bien  des  cas  au  moins,  si  elles  sonl  sous  la  dépendance  directe  des 
lésions  génitales,  car  on  voit  des  malades  complètement  guéries  de  ces 
dernières  qui  se  plaignent  encore  de  leurs  reins. 

On  a  rapporté  à  la  métrite  îles  douleurs  encore  bien  plus  lointaines, 
névralgies  faciales,  névralgies  intercostales.  Bassereau,  oubliant  sans 
doute  que  les  hommes  en  sont  souvent  atteints,  a  été  jusqu  à  prétendre 
que  ces  dernières  sont  presque  toujours  liées  à  I  existence  d  une  métrite. 

<  >n  a  accusé  les  affections  des  organes  génitaux  d  autres  méfaits  encore. 

(i.  Braun,  Imlach  ont  décrit  i lyspepsie  utérine.  M.   Pozzi  pense  que 

lev    meiriies    peuvent    engendrer    la    dilatation   de    I  estomat  .  Aran    a 
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signalé  une  toux  utérine  ;ï  laquelle  P.  Muller  n  consacré  sa  thèse.  Emmei 
;i  prétendu  que  les  déchirures  du  col  amenaient  «les  palpitations,  des 
nausées,  îles  vomissements.  Enfin  Glifton  Morse  a  été  jusqu'à  décrire  une 
asthénopie  dépendant  des  maladies  de  l'utérus. 

Il  es!  difficile  de  ne  pas  voir  dans  tout  cela  des  vestiges  de  l'effel  que 
produisent  les  maladies  génitales  sur  l'imagination.  Encore  faut-il  l'aire 
des  distinctions  entre  ces  prétendus  effets  des  lésions  utérines  ou 
annexielles. 

Par  exemple  la  dilatation  de  l'estomac  est  souvent  liée  à  l'entéroptose, 
et  la  ptôse  génitale  se  rattache  étiologiquement  à  la  ptôse  viscérale.  De 
telle  sorte  que  si  I  on  ne  peut  pas  dire  que  la  métrite  engendre  la 
dilatation  stomacale,  on  ne  peut  nier  cependant  qu'il  y  ait  une  certaine 
relation  entre  celle-ci  d'une  part  et  d'autre  part  certaines  scléroses 
utérines  qui  se  rattachent  aux  prolapsus. 

Quant  aux  névralgies  faciales  ou  intercostales,  à  la  toux  utérine,  à 
l'asthénopie,  c'esl  une  exagération  manifeste  que  de  les  considérer  connue 
des  symptômes  de  lésions  utéro-salpingo-ovariennes.  La  vérité  est  que 
les  altérations  de  l'utérus  ou  des  annexes  amènent  souvent,  soit  par  voie 
réflexe,  soit  par  une  sorte  de  septicémie  chronique,  des  troubles  sérieux 
de  la  saute  générale.  Les  femmes  prennent  l'aspect  des  chloro-anérniques. 
Elles  ont  les  traits  tirés,  le  teint  terreux,  les  yeux  encadrés  de  bistre. 
Elles  deviennent  neurasthéniques,  car  les  affections  génitales  sont  parmi 
les  plus  neurasthénisantes,el  la  neurasthénie  explique  ces  souffrances  aussi 
nombreuses  que  variées.  Dans  d'autres  cas,  c'est  un  système  nerveux  fra- 
gile dont  l'équilibre  instable  est  rompu  par  une  métrite  ou  une  salpin- 
gite, et  une  hystérie  restée  latente  entre  en  jeu,  aggravée  par  la  maladie 
qu'elle  aggrave  ;ï  son  tour.  Mais  encore  une  fois,  alors  même  que  le  rôle 
de  l'affection  génitale  est  incontestable,  il  est  secondaire  et  on  ne  peut 
raisonnablement  attribuer  aucune  de  ces  manifestations  lointaines  ni  à  la 
métrite,  ni  à  la  salpingite. 

\\ant  de  passer  aux  troubles  fonctionnels,  il  resterait  à  parler  des 
douleurs  provoquées  par  l'examen  dont  la  valeur  sémiologique  est  bien 
plus  considérable.  Mais  il   me    parait   préférable  d'en    parler  à   propos 

du  loucher. 

Les  /roubles  fonctionnels  principaux  sont  la  leucorrhée  d'une  part; 
d'autre  part  le-  hémorragies  et  les  irrégularités  menstruelles.  11  faut 
\  ajouter  les  troubles  de  moindre  importance  du  côté  de  la  miction  et  de 
la  défécat  ion. 


LEI CORRHÉE 

La  leucorrhée  (flueurs  blanches,  pertes  blanches)  est  le  plus  fréquent  de 
tous  ces  symptômes. 
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La  première  chose  qu  il  raille  déterminer  quand  une  malade  se  plainl 
de  pertes  blanches,  c'est  d'où  vienl  l'écoulement,  \-l-il  pour  origine 
le  vagin,  le  col  nu  le  corps  de  I  utérus? 

Il  faut  bien  savoir  que  les  vaginites  pcuvenl  amener  des  pertes  blanches 
très  abondantes.  Rien  ne  le  prouve  mieux  que  celles  qui  surviennent 
chez  les  femmes  hystérectomisées.  .1  ;ii  vu  des  malades  qui  n  avaienl  plus 
d'utérus  présenter  une  leucorrhée  assez  abondante  pour  les  obliger  .1  se 
garnir.  Chez  certaines  il  s'agissail  il  infection  blennorragique  incon- 
testable; chez  d'autres,  il  étail  impossible  d'établir  l'origine  gono- 
coccienne.  Je  crois  bien  qu  il  existe  des  vaginites  non  blennorragiques 
capables  d'entraîner  une  leucorrhée  considérable.  En  toul  cas  I  écoule- 
ment peut  persister  alors  que  les  gonocoques  ont  disparu. 

L'écoulement  d'origine  vaginal  est  blanc,  laiteux  <i  fluide.  En  cas  de 
blennorragie,  il  devient  franchemenl  purulent  avec  une  teinte  jaune 
verdàtre.  Dœderlein  a  étudié  la  réaction  de  la  sécrétion  vaginale  à  I  état 
normal,  elle  est  franchement  acide  el  rougit  le  papier  de  tournesol  bleu. 
|)ans  les  cas  pathologiques,  elle  perd  son  acidité,  devient  neutre  ou 
même  franchemenl  alcaline. 

Quand  on  csi  embarrassé  pour  déterminer  I  origine  vaginale  ou  utérine 
d'un  écoulement,  il  suffit  d'examiner  le  vagin  et  le  col  avec  une  valve  de 
Siuis.  On  voit  si  le  vagin  est  enflammé  et  s'il  sort  du  liquide  du  col. 
Schultze  a  proposé  <le  placer  un  tampon  sur  le  col  de  façon  à  ce  qu  il 
reçoive  et  arrête  tout  ce  qui  en  sort.  Comme  les  sécrétions  de  I  utérus 
sont  visqueuses,  elles  restent  sur  le  tampon  où  on  les  retrouve  le  lende- 
main. 

La  leucorrhée  du  corps  de  l'utérus  est  blanc  jaunâtre,  légèrement  vis- 
queuse, mais  assez,  fluide. 

Au  contraire,  celle  du  col  est  extrêmement  visqueuse,  elle  ressemble  à 
du  blanc  d'œuf,  elle  est  filante  comme  lui  et  très  adhérente.  On  n'arrive 
pas  à  l'enlever  par  le  frottement.  Quand,  pour  s'en  débarrasser,  on  l'en- 
roule autour  d'un  tampon  et  qu'on  l'attire  au  dehors,  elle  s  étire,  connue 
un  morceau  de  xenv  fondu,  en  un  long  filament. 

Toutes  les  réactions  de  l'utérus  sont  nettement  alcalines,  je  les  ai 
toujours  vues  bleuir  franchement  le  papier  rouge  de  tournesol. 

Il  faut  ajouter  que,  dans  certains  cas.  l'utérus  sécrète  du  pus  véritable. 
Les  sécrétions  muco-purulentes  dont  je  viens  de  parler  sont  extrêmement 
fréquentes.  C'est  le  symptôme  constant  des  métrites  glandulaires,  mais 
l'écoulement  de  pus  véritable  est  au  contraire  très  rare.  Pour  qu  il  puisse 
se  produire,  il  faut  que  la  sécrétion  glandulaire  suit  supprimée,  c  est-à- 
dire  que  la  muqueuse  soit  détruite.  Aussi  ne  I  observe-t-on  guère  que 
chez  le>  vieilles  femmes,  lorsque,  après  la  ménopause,  la  muqueuse  -  est 
atrophiée.  Cependant  j'ai  observé  une  métrite  franchement  purulente  qui 
persistait  plus  de  dix-huit  mois  après  un  accouchement  et  <pii  s'accom- 
pagnait, bien  qu'il  n'y  eût  pas  de  lésions  des  annexes,  d  accidents  septi- 
cémiques  si  graves  que  j'ai  dû  pratiquer  l'hystérectomie. 
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Les  écoulements  leucorrhéiques  ne  se  produisent  pas  avec  la  même 
intensité  pendanl  toute  la  durée  d'une  métrite.  En  général,  ils  sont  plus 
abondants  avant  el  après  les  règles. 

Parfois,  chez  des  femmes  qui  n'ont  que  peu  de  perles  blanches,  se 
produit  brusquemenl  un  écoulement  considérable  et  généralement  séreux. 
Souvent  alors  l'écoulement   est  précédé  de  coliques  fort   pénibles.  Cet 

ensemble,  coliques  douloureuses,  précédant écoulement  qu'elles  font 

disparaître,  correspond  à  ce  qu'on  appelait  jadis  Vhydrops  tubae  profluens 
et  qu'on  a  dénommé  plus  récemment  colique  salpingienne.  On  admettait, 
en  effet,  qu'il  s'agissait  dans  ces  cas  d'hydrosalpinx,  que  les  coliques 
étaient  dues  à  des  contractions  de  la  paroi  tubaire  et  que  le  liquide  venait 
de  la  trompe  elle-même.  Il  est  possible  qu'il  en  soit  ainsi  dans  certains 
cas.  Mais  je- crois,  avec  M.  Pozzi,  que  ce  cortège  symptomatique  peut  par- 
faitement être  produit  par  la  métrite  sans  qu'il  v  ail  de  collection  salpin- 
gienne. Le  liquide  s'accumule  dans  le  corps  de  l'utérus  et  en  est  expulsé 
par  une  contraction  douloureuse. 

Dans  certains  fibromyomes  queïrélal  a  qualifiés  d'hydrorrhéiques,  les 
écoulements  prennent  des  caractères  1res  particuliers.  Vhydrorrhée  est 
constituée  par  un  liquide  glutineux,  collanl  connue  une  solution  de 
gomme,  très  riche  en  albumine  et  qui  s'écoule  brusquement,  en  grande 
quantité, de  300  à  i00  grammes,  à  des  intervalles  plus  ou  inoins  éloignés. 

Il  serait  très  intéressant  de  l'aire  I  analyse  bactériologique  des  leucor- 
rhées, mais  c'est  chose  si  difficile  que  les  nombreuses  tentatives  de  ce 
genre  qui  ont  été  faites  n'ont  donné  que  des  résultats  insuffisants.  L'écou- 
lement leucorrhéique  recueilli  à  la  vulve  contient  toujours  des  microbes 
en  grand  nombre,  mais  rien  ne  prouve  que  ces  microbes  existaient  dans 
l'utérus  lui-même,  puisque  I  on  sait  que  dans  le  vagin  et  sur  le  col  des 
femmes  saines,  il  existe  toute  une  flore  bactérienne.  La  difficulté  c'est 
de  recueillir,  sans  les  contaminer.  les  sécrétions  de  l'utérus. 

Je  ne  puis  entrer  ici  dans  le  détail  de  toutes  les  recherches,  extrême- 
ment i ibreuses,  qui  ont  été  laites  sur  ce  sujet.  Je  me  borne  à  rappeler 

que  dans  celles  où  Ton  s'est  entouré  de  foutes  les  précautions  (je  citerai 
particulièrement  celles  de  Winter,  de  Boye,  celles  que  j'ai  faites  avec 
Cazin )  il  y  a  toujours  de  nombreux  cas  où  Ton  n'a  pas  trouvé  <le  microbes. 

Ceci  est  1res  important  lorsqu'il  s'agit  d'établir  la  valeur  sémiologique 
de  la  leucorrhée.  En  pratique  «  perles  blanches  »  est  synonyme  de 
métrite.  .Mais  alors  il   s  agit  de  savoir  ce  qu'il  faut  entendre  par  métrite. 

En  1890,  j'écrivais  dans  la  première  édition  du  Traité  de  chirurgie 
de  llnpla\  et  Reclus  :  «  On  désigne  ou  Ton  confond  sous  le  nom  de 
métrites  toutes  le-  affections  de  l'utérus  qui  ne  sont  ni  des  vices  de  con- 
formation, ni  des  déviations,  ni  des  traumatismes.  Ces  affections  sont 
dune  de  nature  inflammatoire,  car,  en  dehors  des  vices  de  conformation. 
des  déplacements,  des  traumatismes,  des  néoplasmes,  on  ne  décrit  guère 
en  pathologie  générale  que  des  processus  inflammatoires,  dépendant  il 
reste  encore  les  troubles  trophiques,  qui  jouent   peut-être  un  rôle  assez 


ORGANES  GÉNITAI  \  DE  I  \  FEMME.  545 

considérable  dans  certaines  formes  de  métrite.  »  Continuanl  le  dévelop- 
pement de  telle  idée,  je  me  demandais  si  certaines  altérations  patholo- 
giques min  néopiasiques  de  la  muqueuse  utérine  ne  pourraient  pas  se 
produire  en  dehors  de  toute  influence  microbienne  sous  I  influence  de 
troubles  nutritifs  il  ordre  vasculaire  ou  nerveux.  Récemment  Hepp,  guidé 
par  M.  Richelot,  a  repris  ces  idées  dans  s;i  thèse. 

Malheureusement,  l;i  « ji icst i 01  >  n'es!  pas  plus  avancée  aujourd'hui  que 
lorsque  je  I  ai  posée  il  v  a  plus  de  huit  ans,  car  si  on  a  émis  des  opinions, 
on  n'a  pas  apporté  de  faits. 

La  question  qu'il  est  difficile  «le  résoudre,  niais  «pi  un  doit  poser  ici 
dans  ce  chapitre  de  sémiologie,  est  la  suivante  :  La  leucorrhée  est-elle 
fonction  d'infection  utérine?  On  bien  peut-elle  être  produite  par  des 
troubles  nutritifs  en  dehors  de  toul  élément  septique? 

Pour  ma  part,  je  suis  convaincu  <|n  il  y  a  i\v>  utérus  i|iii  sécrètent  anor- 
malement sans  être  infectés  :  mais  il  est  pratiquement  Lien  difficile  de 
déterminer  lesquels. 

Les  métrites  blennorragiques,  les  métrites  post-puerpérales,  les  mé- 
trites  post-abortives  sont  certainement  d  origine  infectieuse.  Pour  les 
autres,  je  ne  crois  pas  que  la  clinique,  c  est-à-dire  les  svmptômes,  per- 
mettent de  dire  si  elles  sonl  infectieuses  on  non.  Actuellement,  on  ne 
serait  on  droit  de  se  prononcer  sur  chaque  cas  particulier  qu  après  avoir 
l'ait  un  examen  bactériologique  circonstancié. 

.Nous  niions  nous  trouver  aux  prises  avec  des  difficultés  du  même  ordre 
en  étudiant  les  autres  symptômes  cardinaux  i\r<.  affections  génitales  de  la 
femme  :  troubles  menstruels,  hémorragies. 

Les  trouhles  menstruels  sont  \  aménorrhée^  la  dysménorrhée  et  la 
ménorragie. 

.le  ne  m  occuperai  ni  des  menstruations  précoces,  ni  (les  menstruations 
tardives  qui  n'ont  rien  à  voir  avec  la  pathologie. 


AMENORRHEE 

L'aménorrhée  est  l'absence  de  menstruation.  J'ai  parlé  des  principaux 
problèmes  que  (die  question  soulève  à  propos  de  la  corrélation  ova- 
rienne :  aussi  serai-je  très  bref. 

Il  tant  séparer  de  l'aménorrhée  les  cas  où  la  menstruation  se  produit, 
mais  où  le  sang  ne  peut  trouver  issue  au  dehors.  Il  s'agit  alors  de  malfor- 
mations des  organes  génitaux  :  atrésies  de  la  vulve  on  du  vagin,  imper- 
forations de  l'hymen.  Il  v  a  non  pas  aménorrhée,  mais  rétention  des 
règles. 

L  aménorrhée  peut  cire  primitive  ou  secondaire 

L'aménorrhée  est  primitive  quand  les  règles  ne  s'établissent  pas  au 
moment  de  la  puberté.  C'est  la  un  l'ail  curieux  et  rare  qu'on  observe  dans 
deux  conditions  différentes.  Parfois,  ce  sonl  des  sujets  dont  le  dévelop- 
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pcmcnl  esl  manifestemenl  troublé  dans  son  ensemble,  qui  restenl  à 
l'étal  infantile.  Il  ne  semble  pas  douteux  que  dans  ces  cas-là  il  s'agisse 
d'un  ai  ici  de  développemenl  des  glandes  génitales;  les  ovaires  comme  le 
reste  du  corps  restenl  à  l'étal  infantile. 

.Mais  parfois  les  règles  ne  s'établissenl  pas  chez  des  jeunes  filles  de 
développemenl  normal  el  <|iii  présentenl  Ions  les  autres  caractères  de  la 
puberté.  ,1  ai  déjà  parlé  de  ces  faits  donl  l'interprétation  est  difficile,  à 
propos  de  la  corrélation  ovarienne. 

L  aménorrhée  secondaire  esl  aussi  appelée  transitoire  parce  qu'en 
général  elle  esl  de  courte  durée. 

L  aménorrhée  de  la  grossesse  esl  connue  de  Ions.  Elle  esl  un  élément 
important  de  diagnostic  dans  les  grossesses  extra-utérines.  J'ai  déjà  parlé 
de  celle  qui  accompagne  la  lactation  et  de  celle  <|ni  succède  à  l'ablation 
des  deux  ovaires.  Il  reste  à  indiquer  brièvement  les  antres  causes. 

Il  lanl  distinguer,  je  crois,  dans  le  groupe  confus  des  aménorrhées  secon- 
daires pathologiques  celles  qui  sont  dues  à  des  lésions  locales  de  celles 
qui  sonl  dues  à  des  troubles  de  létal  général  ou  <ln  système  nerveux. 

Parfois  il  seproduil  à  la  suite  de  la  grossesse  une  involution  de  l'utérus 
si  exagérée  que  l'utérus  disparaît  presque  complètement.  L'aménorrhée 
est  alors  la  conséquence  de  l'atrophie  utérine. 

Les  maladies  des  ovaires,  kystes,  ovarites,  sclérose,  qui  ont  pour  effet 
d'en  détruire  le  parenchyme,  ont  parfois  le  même  résultat.  Dans  Lovante 
scléro-kystique,  il  est  exceptionnel  que  les  règles  disparaissent  complète- 
ment, mais  il  est  fréquent  qu'elles  diminuent  de  fréquence,  de  durée  et 
d  abondance. 

Les  aménorrhées  transitoires  dues  à  des  altérations  de  l'état  général  ne 
sont  pas  rares.  On  peut  les  rencontrer  à  la  suite  de  tontes  les  maladies 
aiguës  graves.  On  les  observe  aussi  dans  les  maladies  chroniques  pro- 
fondément débilitantes  :  la  tuberculose  pulmonaire,  la  cachexie  Cancé- 
reuse, le  paludisme,  la  chlorose,  les  néphrites,  le  diabète.  Fournier  a 
insisté  sur  l'aménorrhée  des  syphilitiques.  Currier  la  signale  chez  les 
jeunes  femmes  (dièses. 

L  influence  dn  système  nerveux  sur  la  menstruation  n'est  pas  douteux. 
Toul  le  monde  sait  qu'une  (''motion  forte  peu!  amener  une  suppression 
des  règles.  I  n  refroidissement  brusque  peu!  avoir  le  même  effet  et  son 
influence  s  exerce  sans  doute  par  le  système  vaso-nioleiir. 

Le  \iolenl  désir  d  a\oir  des  enfants  amène  chez  certaines  femmes  une 
suspension  i\v<  règles,  qui,  jointe  à  un  tympanisme  progressif,  a  pu  faire 
croire  à  nue  grossesse.  D'après  Raciborsky,  la  crainte  d'avoir  des  entants 
peu!  produire  le  même  effet.  Ce  sont  là  incontestablement  (\v^  cas  d'auto- 
suggestion. Briand,  Bernheim,  Kobylinski  ont  cité  des  cas  non  douteux 
d'influence  de  la  suggestion  sur  les  règles;  et  l'on  sait  que  l'aménorrhée 
n'esl  pas  rare  chez  les  hystériques. 
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Dysménorrhée  signifie  menstruation  douloureuse.  Les  douleurs  des 
règles  peuvent  avoir  pour  origine  1  ovaire,  la  trompi I  utérus. 

La  dysménorrhée  ovarienne  tienl  vraisemblablement  aux  obstacles 
que  rencontre  la  déhiscence  du  follicule  de  de  Graff.  Je  dis  vraisembla- 
blement, car  ce  ne  peul  être  qu'une  supposition.  Nous  ne  savons  pas,  en 
effet,  si  l'ovulation  se  produit  au  momenl  de  la  menstruation.  En  toul 
ciis.  la  dysménorrhée  ovarienne  paraît  se  produire  surtoul  lorsque,  à  la 
suite  de  salpingo-ovarite,  l'ovaire  reste  encapsulé  dans  des  adhérences. 
Souvent  aussi  les  ovaires  en  prolapsus  deviennent  très  douloureux  au 
momenl  des  règles. 

Battey  a  beaucoup  insisté  sur  les  troubles  menstruels  qui  s'accompa- 
gnent d'accidents  nerveux  graves,  hystérie,  épilepsie,  manie.  Il  a  envisagé 
ces  derniers  comme  étant  sous  la  dépendance  <les  lésions  ovariennes,  el 
c'est  pour  désigner  ces  étals  qu'onl  été  imaginés  les  mots  à'oophoralgie, 
à'oophoro-épilepsie,  tfoophoromanie.  Celle  doctrine  a  une  conséquence 
thérapeutique  grave.  Les  ovaires  étant  considérés  comme  la  cause  du  mal, 
elle  conduit  à  les  enlever  pour  guérir  l'épilepsie,  l'hystérie  ou  même  la 
folie.  Je  ne  considérerai  ces  opérations  comme  légitimes  que  si  on  arrive 
à  mieux  établir  une  relation  entre  les  affections  de  l'ovaire  et  les  affec- 
tions nerveuses.  Actuellement  je  considère  que  chez  les  épileptiques,  les 
hystériques,  les  maniaques,  la  castration  n'est  permise  que  dans  les  cas 
OÙ  elle  serait  justifiée  chez  d'autres  personnes. 

La  dysménorrhée  tubaire  se  rencontre  dans  toutes  les  formes  de  sal- 
pingite. Il  n'est  pas  besoin  de  grosses  lésions  pour  la  produire.  (In  peut 
même  dire  qu'elle  est  moins  fréquente  et,  lorsqu'elle  existe,  moins  dou- 
loureuse dans  les  grosses  collections  tubaires,  hydro-,  hémato- ou  pyosal- 
pinx  que  dans  les  petites  lésions.  Peut-être  atteint-elle  son  maximum 
d'intensité  lorsque  la  trompe  est  coudée,  lixée  en  position  vicieuse 
par  des  adhérences,  reliquat  d'inflammations  éteintes. 

Les  dysménorrhées  utérines  ont  plus  de  valeur  séméiologique. 
Mlles  sont  dues  soit  à  des  inflammations  de  l'endomètre,  soit  à  des 
obstacles  mécaniques,  (les  deux  causes  peuvent  d'ailleurs  se  combiner. 
Certains  auteurs  pensent  mêm<  que  les  inflammations  n'agissent  qu'en 
amenant  une  tuméfaction  de  la  muqueuse  qui  obstrue  le  canal  utérin. 
S'il  en  était  ainsi.  Imites  les  dysménorrhées  utérines  seraient  d  origim 
mécanique.  San-  nier  d'une  manière  absolue  le  rôle  de  la  tuméfaction  de 
la  muqueuse,  je  crois  cependant  que  l'inflammation  peul  rendre  la  mens- 
truation douloureuse  sans  qu'il  v  ail  <l  obstacle  mécanique. 

La  dysménorrhée  due  simplement  à  ce  que  l'inflammation  a  rendu 
l'utérus  sensible  diffère  de  celle  qui  es!  due  à  des  obstacles  mécaniques 
en  ce  qu'il  n'y  a  pas  d'expulsion  de  caillots.  Lorsque  I  écoulement  est  très 
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abondant,  le  sanii  peul  se  prendre  dans  le  vagin  en  gros  caillots  mous  qui 
n'uni  aucune  signification.  Les  caillots  qui  me  paraissent  cire  dans  une 
certaine  mesure,  caractéristiques  des  obstacles  mécaniques  siégeantdans 
l'utérus  sont  très  petits,  noirâtres  et  assez  fermes. 

Il  est  une  forme  particulière  de  dysménorrhée  d'origine  inflammatoire, 
■•"est  la  dysménorrhée  membraneuse  liée  à  Vendométrite  exfoliatrice. 
Elle  est  caractérisée  par  l'expulsion  au  moment  «les  règles  d'une  mem- 
brane formée  par  les  couches  superficielles  de  la  muqueuse,  et  qui  repré- 
sente un  moule  de  la  cavité  utérine;  c'est  une  sorte  de  caduque  mens- 
truelle. 

En  dehors  de  ces  petits  caillots  dont  j'ai  déjà  parlé,  il  est  difficile  de 
donner  les  caractères  qui  distinguent  les  dysménorrhées  dues  à  la  métrite 
de  celles  qui  sont  engendrées  par  des  obstacles  mécaniques,  puisque  les 
deux  causes  se  confondent  souvent.  J'essaierai  cependant  de  donner  quel- 
ques signes  qui,  sans  avoir  une  valeur  sémiologique  absolue,  peuvent 
rendre  service. 

La  dysménorrhée  «les  médites  est  moins  douloureuse;  les  malades  ne 
savent  comment  caractériser  la  sensation  qu'elles  éprouvent.  Ce  sont  de 
véritables  coliques  dans  la  dysménorrhée  mécanique,  des  coliques  expul- 
sives  que  les  malades  comparent  aux  douleurs  de  l'accouchement  et  dont 
l'acuité  est  parfois  atroce. 

Dans  la  métrite,  le  maximum  de  la  douleur  coïncide  avec  le  maximum 
de  l'écoulement.  Au  contraire  quand  il  existe  un  obstacle  mécanique, 
c'est  avant  l'écoulement  que  les  douleurs  acquièrent  leur  maximum 
d'acuité.  L'écoulement  lui-même  produit  un  soulagement  et  souvent, 
lorsque  les  coliques  expulsives  ont  été  particulièrement  pénibles,  les 
malades  constatent  l'issue  de  ces  petits  caillots  dont  j'ai  parlé.  En  somme, 
dans  les  cas  d'obstacles  mécaniques,  la  douleur  est  due  aux  contractions 
de  l'utérus  qui  s'efforce  d'expulser  le  liquide  ou  les  caillots  retenus  dans 
sa  ca\ ilé. 

Ces  obstacles  mécaniques  sont  très  nombreux  :  sténose  du  col,  corps 
fibreux,  polypes  muqueux,  cancers,  flexions.  Jl  faut  naturellement 
l'examen  direct  pour  reconnaître  quel  est  celui  de  ces  obstacles  qui  est 
en  cause  dans  chaque  cas  particulier. 

Il  n'\  a  guère  qu'un  cas  où  les  caractères  de  la  dysménorrhée  sont 
assez  précis  pour  acquérir  une  valeur  sémiologique  considérable.  Quand 
une  femme  raconte  que  les  douleurs  à  forme  de  colique  ont  paru  dès 
l'instauration  des  règles;  que  depuis  elles  se  sont  reproduites  à  chaque 

époque  menstruelle;  qu'elles  atteignent  leur  maxi i  d'acuité  avant  que 

l'écoulement  se  produise;  que  cet  écoulement  amène  un  soulagement  ;  que, 
<i  de  nouvelles  douleurs  se  produisent  après  que  l'écoulement  s  est 
installé,  elles  sont  suivies  de  l'expulsion  tic  caillots;  quand  de  plus  cette 
femme  n'est  pas  devenue  enceinte,  mi  peut  être  presque  sur  qu  elle  a 
une  antéflexion  congénitale. 
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I1ENORRAG1ES    ET    MÉTRORRAGIES 

On  divise  les  hémorragies  d'origine  utérine  en  deux  classes  :  les 
ménorragies  ri  les  métrorragies.  Les  ménorragies  sonl  les  hémorragies 
qui  >!■  produisent  au  moment  des  règles.  C'est  l'exagération  de  l'écoule- 
ment menstruel  soit  en  abondance,  soit  en  durée.  Les  métrorragies  sont 
les  hémorragies  qui  se  produisent  ni  dehors  des  règles. 

Je  ne  cilc  que  pour  mémoire  les  ménorragies  qui  sont  ducs  aux  mala- 
dies dyscrasiques,  hémophilie,  purpura,  scorbut,  ictère  grave,  mal  de 
Bright,  maladie  de  Werlhof,  empoisonnement  par  le  phosphore  et  aussi 
celles  qui  surviennent  parfois  au  début  des  pyrexies,  les  épistaxia 
utérines  de  Gubler.  (le  sonl  des  faits  qui  n'ont  pas  d'intérêt  pour  la 
pathologie  utérine. 

Les  ménorragies  peuvent  se  rencontrer  dans  toutes  les  affections  de 
l'utérus  el  des  annexes.  Mais  il  en  est  toute  une  classe  importante  qui  se 
produit,  je  crois,  sans  aucune  lésion;  ce  sonl  celles  qu'on  observe  chez 
les  jeunes  filles. 

Je  touche  là  à  une  des  questions  les  plus  délicates  de  la  pathologie 
génitale,  el  je  voudrais  être  bien  compris.  Il  n'est  pas  douteux  que  les 
vierges  peuvent  avoir  des  métrites,  voire  même  (\v^  métrites  blennorra- 
giques.  |i  un  autre  côté  Armand  Siredey  a  décrit  des  troubles  ménorra- 
giques  <pi  il  considère  comme  une  manifestation  neuro-arthritique.  Cette 
origine  est  possible,  mais  elle  n  est  pas  démontrée,  lui  tout  cas,  il  se 
produit  souvent  die/,  les  jeunes  tilles  (\v^  ménorragies  qui  nie  semblent 
tout  simplement  dues  à  (\{'<  troubles  de  la  puberté.  On  peut  dire  qu'elles 
sont  d'origine  ovarienne,  car  c  est  la  glande  génitale,  l'ovaire  qui  l'ait  les 
principaux  liais  de  la  puberté,  mais  il  ne  faudrait  pas  que  celle  expres- 
sion lit  penser  <pi  il  s'agit  là  d  une  maladie,  c'est  un  simple  trouble  de 
développement.  Tantôt  la  puberté  se  l'ail  d'une  manière  insuffisante  ou 
lente  ci  les  règles  peu  abondantes,  espacées,  ne  se  régularisent  qu'au  bout 
de  quelques  années  :  tantôt,  au  contraire,  (die  se  produit  avec  excès  et  les 
règles  sont  exagérées  en  abondance  et  en  durée.  Il  est  important  de  con- 
naître tes  étals  pour  ne  pas  se  livrer  à  (\r^  interventions  intempestives. 

Au  moment  île  la  ménopause,  il  se  produit  souvent  <\fs  phénomènes 
du  même  ordre.  Les  règles,  avant  de  disparaître,  deviennent  irrégulières 
et  très  abondantes.  Elles  prennent  parfois  la  proportion  de  véritables 
hémorragies  s;m-~  qu  il  y  ait  de  lésions. 

.le  diviserai,  un  peu  artificiellement  peut-être,  les  ménorragies  patho- 
logiques en  deux  (lasses,  celles  qui  sont  d  origine  ovarienne  el  celles  qui 
sont  d  origine  utérine. 

Ce  qui  rend  celle  division  un  peu  artificielle,  c'est  que  les  lésions  de 
I  ovaire  s'accompagnent  fréquemment  de  lésions  utérines,  .le  l'adopte 
cependant  pour  Lien  marquer  qu'il  \  a  des  cas  où  le-  lésions  utérines  sont 
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insignifiantes  el  où  la  cause  de  I  hémorragie  doit  être  cherchée  dans 
l'ovaire.  Bouillj  a  justement  insisir  sur  ces  hémorragies  d'origine  ova- 
rienne. 

Les  hémorragies  d  origine  utérine  reConnaissenl  trois  grandes  causes  : 
la  métrite  hémorragique,  les  fibromes,  le  cancer.  Il  ne  l'an!  pas  s'imaginer 
que  les  hémorragies  sont  constantes  dans  1rs  fibromes.  Il  s'en  faut  de 
beaucoup.  Si  elles  son!  de  règle  dans  les  fibromes  sous-muqueux,  si  elles 
sonl  fréquentes  dans  les  fibromes  interstitiels,  elles  manquenl  absolu- 
ment dans  le-  fibromes  sous-péritonéaux.  Je  n'insiste  |>as  sur  les  laits, 
car  ce  i|n  il  faut  chercher  ici,  c  est  la  valeur  sémiologique  des  hémor- 
ragies. 

Les  hémorragies  de  la  métrite  et  des  fibromes  sonl  surtout  des  ménor- 
ragies  :  elles  se  produisent  au  moment  îles  règles.  Sans  doute  dans  les 
phases  avancées,  les  pertes  peuvent  devenir  liés  abondantes,  parfois 
même  continues,  et  alors  les  malades  ne  reconnaissent  plus  leurs  règles. 
.Mais  pendant  longtemps  le  caractère  ménorragique  reste  très  net.  On 
voit  par  exemple  des  femmes  qui  perdent  trois  semaines  par  mois,  el  qui 
n  mil  que  huit  jours  de  bon  entre  chaque  hémorragie.  Mais  I  hémorragie, 
après  avoir  cessé,  recommence  nettement  à  I  époque  des  règles. 

Au  contraire,  dans  le  cancer,  les  perles  ont  le  caractère  métror- 
ragique;  c'est-à-dire  qu'elles  n  oui  aucun  rapport  avec  les  règles.  La 
première  hémorragie  peut  très  Lien  se  l'aire  par  exemple  le  lendemain  de 
la  lin  des  relies,  et  ce  caractère  métrorragique  persiste  jusqu  au  moment 
où  les  peiles  étant  devenues  presque  continues,  les  malades  sont  sans 
cesse  o   dans  le  sang.    » 

Les  caractères,  ménorragique  d'une  part,  métrorragique   de   l'autre, 
mil  une  réelle  importance  lorsqu  on  hésite  entre  une  métrite  hémorra 
gique  ou  un  petit   fibrome  sous-muqueux  et  un  épithéliome  du  corps  de 
l'utérus. 

Quant  aux  hémorragies  <pii  surviennent  après  la  ménopause,  elles  sont 
presque  toujours  dues  au  cancer. 


SIGNES   PHYSIQUES 

Nous  venons  de  \<>ir  «pie  la  valeur  sémiologique  des  symptômes  suli- 
jectifs  et  des  troubles  fonctionnels  n'est  pas  telle  qu'elle  puisse  permettre 
d'établir  un  diagnostic.  Aussi  est-il  toujours  indispensable  de  recourir  à 
I  examen  direct. 

Celui-ci  se  lait  par  la  palpation,  la  percussion,  I  examen  bimanuel,  le 
spéculum  et  I  hystéromètre. 

Dans  les  affections  inflammatoires,  la  palpation  permet  de  reconnaître 
les  points  douloureux.  J'en  ai  parlé  à  propos  des  symptômes  subjectifs. 
En  dehors  de  cela,  la  palpation  ne  fournil  des  renseignements  que  lors- 
qu'il existe  des  tumeurs  volumineuses.   El  même  alors,  elle  ne  donne 
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iniii  ce  quelle  pcul  donner  ijue  si  I  on  y  joint  le  Loucher.  I  en  parlerai 
donc  à  propos  de  I  examen  bimanuel. 

La  percussion  abdominale  fournil  les  renseignements  les  plus  précieux 
pour  l«'  diagnostic  des  gros  kystes  de  I  ovaire.  C  esl  peut-être  avec  I  aseite 
qu'on  esl  le  plus  exposé  à  les  confondre.  Or,  lorsque  I  aseite  e^i  libre,  la 
percussion  suffil  pour  faire  le  diagnostic. 

Dans  l'ascite,  en  eftet,  le  liquide  libre  suit  les  1 1 >i ^  de  la  pesanteur,  el 
ce  -"ni  les  parties  déclives  qui  sonl  mates.  Aussi  la  matité  est-elle  limitée 
par  une  ligne  concave  en  haut.  I.  épigastre  cl  la  région  ombilicale  -nui 
sonores  lorsque  les  malades  -uni  couchées  sur  le  dos;  au  contraire,  les 
flancs  cl  l'hvpogastre  sont  mats.  La  limite  entre  1rs  zones  sonores  el  les 
zones  mates  esl  nettement  horizontale.  Au  contraire,  dans  les  kystes  de 
l'ovaire,  c'est  l'hypogastre  et  la  région  ombilicale  qui  -uni  mates;  les 
flancs  sont  sonores.  De  plus  dans  I  aseite,  le  liquide  -c  déplaçant,  les 
zones  mates  el  les  zones  sonores  changent  suivant  la  position  de  la  malade. 
Si  ou  la  l'ai!  passer  du  décubitus  dorsal  au  décubitus  latéral,  la  matité 
s'étend  du  ente  déclive,  tandis  que  le  côté  élevé  devient  sonore  dans  toute 
son  étendue.  Dans  les  kystes  de  l'ovaire  la  matité  se  déplace  peu  du  pas, 
cl  la  forme  de  la  zone  mate  ne  se  modifie  en  rien.  Les  déplacements  de  la 
matité  et  de  la  sonorité  peinent  se  rencontrer,  je  I  ai  montré,  dans  les 
dilatations  considérables  de  l'intestin.  Mais  ces  dilatations  -mit  tout  à  lait 
exceptionnelles,  aussi  peut-on  dire  qu  en  pratique  ces  déplacements  sonl 
caractéristiques  de  l'ascite.  ('/est  un  symptôme  capital,  bien  plus  impor- 
tant que  la  sensation  de  Ilot,  qu  on  peut  confondre  avec  I  ondulation  ou  le 
choc  eu  retour. 

Dans  les  vrais  kyste-  de  l'ovaire,  la  palpation  permet  de  sentir  une 
tumeur  bien  circonscrite,  mais  les  kystes  para-ovariques  sont  parfois  si 
mous  que  celte  sensation  manque  ou  au  moins  u  esl  pas  nette.  C'est  alors 
surtout  que  les  renseignements  fournis  par  la  percussion  prennent  de 
l'importance. 

Lorsque  l'ascite  est  cloisonnée  (tuberculose,  néoplasme)  et  que  le 
liquide  retenu  par  i\(x>  adhérences  ne  peut  se  déplacer,  la  percussion  perd 

toute  sa  valeur.  Parfois,  dans  la  liilieiculo-e.  la  palpation  produit  Ce  que 
Queneau  de  Mussy  a  appelé  le  cri  intestinal:  on  seul  souvent  des  gâteaux 
irréguliers,  ou  bien,  dans  le  cancer,  des  masses  d  une  dureté  ligneuse. 
L'état  général,  les  lésions  (\v>  autres  organes  fournissent  de  précieux 
renseignements.  Mais  il  v  a  des  cas  où  tous  les  symptômes  sont  si  trom- 
peurs, que  le  diagnostic  reste  en  suspens. 

Ce  n'est  pas  seulement  avec  l'ascite  qu  on  peut  confondre  le-  kystes  de 
l'ovaire,  .le  ne  parlerai  pas  des  eus  exceptionnels  où  i\v<  hydropisies  de  la 
vésicule  biliaire,  île-  kystes  hydatiques  ont  été  pris  pour  des  kystes 
ovariques;  mais  il  est  une  cause  d  erreur  bien  plu-  fréquente,  c'est  la 
grossesse,  qui  peut  d'ailleurs  être  compliquée  de  kystes,  et  le-  fibro- 
myomes.  C'est  avec  les  cysto-fibromes  que  les  difficultés  atteignent  leur 
maximum.   L'erreur   est    même   presque    inévitable    et.    comme    le   dit 
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Gusson  w,  dans  les  très  rares  eus  où  le  diagnostic  de  cysto-fibrome  a  été 
fait,  cela  a  été  plutôl  l'effel  d'un  heureux  hasard  que  le  résultat  d'une 
analyse  minutieuse  des  symptômes.  En  (oui  cas,  dans  ces  circonstances, 
la  percussion  n'esl  d'aucune  utilité. 

L'examen  bimanuel  esl  le  mode  d'exploration  de  beaucoup  le  plus 
important.  Ces!  par  lui  qu'on  reconnaît,  qu'on  apprécie  bien  les  petites 
tumeurs  et  leurs  connexions.  Il  fournil  aussi  des  renseignements  d'une 
extrême  importance  sur  les  tumeurs  moyennes  ou  grosses.  Il  permet  en 
outre  d'apprécier  la  situation,  la  forme,  les  dimensions,  la  consistance 
de  l'utérus,  sa  mobilité,  sa  sensibilité,  ses  connexions  avec  les  parties 
voisines. 

Voyons  les  constatations  que  le  doigl  vaginal  peul  faire  et  leur  valeur 
sémiologique. 

Dans  certains  cas  le  doigl  rencontre  toul  de  suite  le  col,  il  butte  en 
quelque  sorte  sur  lui.  Il  esl  immédiatement  évidenl  que  le  col  est  plus 
rapproché  de  la  vulve  qu'à  l'étal  normal.  Ou  pense  tout  de  suite  au  pro- 
lapsus. Ces1  très  bien  d'y  penser,  mais  ce  sérail  une  faute  de  I  affirmer, 
car  ce  peul  être  toul  aussi  bien  i  hypertrophie  de  la  portion  sous-vagi- 
nale. \\anl  de  se  prononcer,  il  faut  donc  apprécier  la  profondeur  des  culs- 
de-sac  vaginaux,  ou  plutôt  <lu  cul-de-sac  antérieur.  La  situation  du  cul- 
de-sac  postérieur  esl  en  effet  beaucoup  moins  importante  à  ce  point  de 
vue.  I);||1>  l'i''11  ,M'S  '';,s  ('('  prolapsus,  elle  n'es!  que  peu  ou  pas  modifiée. 
Au  contraire  le  cul-de-sac  antérieur  et  la  paroi  antérieure  du  vagin  sonl 
toujours  entraînés.  S'il  s'agil  d'une  hypertrophie  de  la  portion  sous- 
va^inale,  les  culs-de-sac  vaginaux  ne  sont  pas  déplacés,  le  col  l'ait  saillie 
dans  le  vagin  comme  un  battant  de  cloche  et  le  doigl  peut  en  l'aire  le 
tour,  tandis  que  dans  les  prolapsus  le  cul-de-sac  antérieur  est  abaissé 
avec  l'utérus. 

Dans  d'autres  cas.  le  col.  tout  en  étant  à  sa  place,  est  profondément 
modifié  dan-  son  volume  el  sa  consistance.  Je  n'ai  pas  à  m'occuper  des 
modifications  qui  se  produisent  pendant  la  grossesse;  mais  je  ne  saurais 
trop  recommander  de  bien  les  apprécier,  car  de  toutes  les  erreurs  de 
diagnostic,  il  n'en  est  pas  de  plus  funeste  que  celle  qui  consiste  à  mécon- 
naître nue  grossesse. 

Le-  déchirures  du  col,  l'ectropion,  les  prétendues  ulcérations  se  sentent 
très  bien,  el  leur  interprétation  n'est  pas  difficile.  Mais  il  n'en  est  pas 
toujours  ainsi.  Les  lésions  de  certains  cols  sont  d'une  interprétation 
extrêmement  délicate.  In  cancer  du  canal  cervical,  ou  un  cancer  inter- 
stitiel de  la  portion  vaginale  peuvent  être  pris  pour  un  petit  fibrome  ou 
une  simple  hypertrophie  du  col.  Mais  c'est  surtout  avec  le  cancer  papillaire, 
qu'on  peut  confondre  certaines  hypertrophies  folliculaires  du  col  couvertes 

d'érosions. 

Les  végétations  cancéreuses  sonl  mollasses,  elles  s'effritenl  sou-  le 
doi"l  elles  saignenl  très  facilement.  Au  contraire  les  gros  cols  exulcérés 
et  bourrés  de  kystes  sonl  fermes,  ils  résistent  au  doigl  en  lui  donnant 
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nue  sensation  d'élasticité.  Quand  on  est  embarrasse,  il  faut  gratter  avec 
l'ongle  la  surface  suspecte.  Les  végétations  cancéreuses  se  laissenl  faci- 
lement  entamer,  tandis  que  les  hypertrophies  folliculaires  résistent.  Si 
l'on  cous  srve  «les  doutes,  comme  il  est  il  une  extrême  importance  de  fixer 
rapidement  le  diagnostic,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  enlever  un  fragment  pour 
en  faire  l'examen  histologique. 

D.iiis  certains  cas,  le  doigl  introduit  dans  le  vagin  rencontre  une 
tumeur  <|iii  peul  être  prise  pour  le  col,  mais  qui  n'esl  pas  le  col.  Ces 
tumeurs  sont  ou  ^r>  polypes  glandulaires,  ou  «les  fibromes  sous-muqueux 
accouchés  dans  le  vagin,  ou  le  fond  de  l'utérus  en  inversion. 

Les  polypes  glandulaires  sont  faciles  à  reconnaître  :  leur  pédicule  n'est 
jamais  1res  volumineux  et  on  le  seul  1res  l>ien  s'insérer  sur  le  col  ou 
pénétrer  dans  sa  cavité.  Les  fibromyomes  accouchés  dans  le  vagin  ont 
souvenl  un  volume  considérable  et  peuvenl  causer  un  certain  embarras. 
Il  Tant  parfois  un  peu  d'attention  pour  contourner  la  tumeur  et  remonter 
jusqu'au  col  dont  les  lèvres  étalées  et  amincies  sertissent  en  quelque 
sorte  le  fibromyome.  Lorsqu'on  a  constaté  celte  disposition  du  col,  il 
n'y  a  plus  qu'une  cause  d  erreur:  on  pourrait  croire  qu'il  s'agil  d'une 
inversion  de  I  utérus. 

On  a  fait  jouer  un  grand  rôle  à  la  sensibilité  de  la  tumeur  pour 
distinguer  le  fibromyome  d'une  inversion.  Le  fibromyome  serait  à  peu 
près  insensible,  tandis  que  les  attouchements  du  fond  de  l'utérus  eu 
inversion  détermineraient  des  douleurs  vives.  En  réalité,  ce  signe  a  peu 
de  valeur.  Gusserow  1  a  étudié  dans  un  cas  où  il  existait  une  inversion 
produite  par  un  fibromyome.  En  touchant  successivement  le  fibrome  et 
le  fond  de  l'utérus,  il  n'a  pas  observé  de  différence  de  sensibilité  notable 
entre  ces  deux  parties.  Néanmoins,  le  diagnostic  entre  une  inversion  et 
un  fibrome  accouché  dans  le  vagin  n'est  pas  difficile,  même  lorsque  le 
fibrome,  plus  ou  moins  excorié,  a  pris  à  peu  près  la  couleur,  l'apparence 
de  la  muqueuse  utérine.  Le  signe  capital  de  l'inversion,  c'est  l'absence 
de  l'utérus  à  sa  place  normale,  absence  «pie  l'on  constate  par  l'examen 
bimanuel. 

Dans  un  autre  groupe  de  cas,  le  vagin  est  profondément  déformé  :  le 
doigt  s'y  perd  en  y  pénétrant;  on  ne  sait  où  chercher  le  col  et  souvent  on 
ne  l'atteint  pas. 

Le  vagin,  sans  présenter  de  réelles  déformations,  peut  être  assez 
allongé  pour  que  le  col  très  élevé  soit  difficilement  accessible:  ceci 
s  observe  dans  certains  kystes  de  l'ovaire  et  dans  certains  fibromes,  qui 
entraînent  l'utérus  en  se  développant  au-dessus  du  détroit  supérieur. 

Les  grandes  déformations  vaginales  sont  généralement  dues  à  Af> 
fibromes.  I  u  fibrome  «le  la  paroi  postérieure  repousse  la  matrice  en  avant, 
le  col  est  collé  contre  la  symphyse,  quelquefois  si  haut  qu'on  ne  peut 
l'atteindre.  I>ans  certains  cas.  on  dirait  qu'il  y  a  deux  vagins.  Le  doigl 
pénètre  sous  la  tumeur,  dans  une  cavité  qui  a  l'ail'  d'un  vagin  à  peu  près 
normal,  mais  dans  lequel  on  ne  trouve  pas  de  col.  En  ramenant  le  doigt, 

l'A  I II  ILOG1E    (iLNl'.KAI  K.     Y.  :>."> 

[P    DELBET ] 


354  SÉMIOLOGIE  DES  ORGANES  GÉNITAUX. 

mi  trouve  une  autre  voie  étroite,  aplatie,  <|iii  passe  entre  la  tumeur  et  la 
symphyse  et  qui,  celle-là.  conduit  sur  le  col.  Les  fibromes  de  la  paroi 
antérieure,  plus  rares,  repoussent  le  col  en  arrière  et  en  haut,  1res  loin 
dans  la  courbure  sacrée,  où  le  doigl  ne  l'atteint  que  difficilement.  Les 
grandes  déformations  vaginales  s'observent  surtout,  je  l'ai  dit,  dans  les 
fibromes.  Mais  elles  ne  sont  pas  caractéristiques.  Toute  tumeur  qui  adhère 
à  l'utérus  peut  les  produire. 

Quand  on  a  reconnu  le  col,  apprécié  ses  modifications  de  siège,  de 
forme,  de  volume,  de  consistance,  il  Tant  passer  à  l'examen  tlu  corps,  et 
d'abord  reconnaître  sa  position.  Il  est,  en  général,  facile  de  sentir,  soit  en 
avant,  soit  en  arrière,  le  corps  de  l'utérus  anlélléchi  OU  rétroversé.  Mais 
il  tant  savoir  que,  dans  certaines  antéllexions  congénitales  capables 
d'entraîner  une  dysménorrhée  extrêmement  pénible,  le  corps  a  une  situa- 
lion  à  peu  près  normale.  C'est  alors  le  col  qui  est  antifléchi.  Avec  un 
corps  en  position  régulière,  on  trouve  un  col  qui  est  dans  I  axe  du  vagin, 
placé,  par  conséquent,  connue  si  le  corps  était,  en  rétroversion. 

Les  (ibromyomes  interstitiels  de  petit  volume  peuvent  aisément  en 
imposer  pour  des  déviations  et  particulièrement  pour  des  flexions  en 
avant  ou  en  arrière.  L'erreur  est  d'autant  plus  facile  (pie  les  fibro- 
invomes  amènent  souvent  des  déviations.  Lorsque  la  paroi  abdominale 
est  mince  et  souple,  une  palpation  attentive  permet  de  préciser  les  lésions. 
Dans  le  cas  contraire,  on  peut  être  obligé  de  recourir  au  cathétérisme  de 
l'utérus.  Celui-ci  fournit  les  renseignements  les  plus  précis,  à  la  con- 
dition qu'on  h'  lasse  sans  spéculum,  en  suivant  la  sonde  du  doigt,  de 
façon  à  bien  constater  l'influence  qu'elle  a  sur  la  forme  et  la  situation 
de  l'organe. 

Quand  on  trouve  le  corps  de  l'utérus  augmenté  de  volume,  la  première 
pensée  qui  doit  venir,  c'est  la  possibilité  d'une  grossesse,  car  il  n'y  a  pas 
(relieur  pins  fâcheuse  que  celle  qui  conduit  à  faire  une  intervention  sur 
un  utérus  gravide. 

('."est  quand  le  volume  de  l'utérus  est  égal  ou  inférieur  à  celui  du  poing 
que  les  difficultés  sont  à  leur  maximum,  car  il  n'existe  pas  alors  de  signe 
certain  de  la  grossesse.  L'hésitation  est  permise  entre  la  grossesse,  la 
métrite  parenchymateuse,  un  corps  fibreux  sous-muqueux  ou  intersti- 
tiel  et  un  cancer  du  corps. 

Dans  les  cas  simples,  la  cessation  (\v>  règles,  la  tuméfaction  des  seins, 
les  modifications  i\i\  col  rendent  facile  le  diagnostic'  de  grossesse.  Les 
difficultés  commencent  lorsqu'il  se  produit  des  hémorragies,  qui  font 
croire  à  la  persistance  des  règles,  d'autant  plus  qu'on  a  vu,  sous  l'influence 
des  corps  fibreux,  les  seins  se  gonfler  et  même  donner  du  colostrum. 
L'utérus  gravide  est  plus  globuleux  que  l'utérus  métritique.  In  fibrome 
peut  lui  donner  la  même  forme  qu'une  grossesse:  niais  alors  il  est  beau- 
coup plus  résistant .  An  lien  de  présenter  la  souplesse  élastique  de  l'utérus 
gravide,  il  est  ferme,  presque  dur.  Lorsque  l'hésitation  est  circonscrite 
entre  une  grossesse,  un  fibrome  et  mie  métrite  parenchymateuse,  il  n'y  a 
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pas  grand  mal  à  attendre  el  le  temps  l'ail  cesser  les  hésitations.  Mais  s  il 
s'agissail  d'un  cancer  du  corps,  l'attente  sérail  très  préjudiciable.  Lorsque 
l;i  malade  ;i  dépassé  l'âge  de  la  ménopause,  il  n'\  a,  pour  ;iinsi  dire,  plus 
de  difficultés.  M  ;  i  i  s  avanl  la  ménopause,  la  possibilité  *  I  «  *  la  grossesse  rend 
le  cas  embarrassant.  Il  faul  convenir  cependant  que  ers  difficultés  sont 
exceptionnelles,  car  les  cancers  du  corps,  au  début,  s'accusenl  surtout 
par  des  hémorragies.  C  es!  avec  les  fibromes  sous-muqueux  qu'on  esl  le 
plus  exposé  à  les  confondre. 

Simpson  a  insisté  sur  un  signe  qui  a  une  grande  valeur  lorsqu'il 
existe,  ce  sonl  les  douleurs.  Les  fibromyomes,  en  général,  ne  sonl  pas 
douloureux  tanl  qu  ils  n'ont  pas  atteint  un  volume  assez  considérable 
pour  déterminer  des  phénomènes  de  compression.  Kl  quand  un  petil 
fibrome  détermine  Acs  douleurs,  ce  sonl  des  coliques  expulsives  1res 
particulières  qui  se  produisent  lorsque  le  fibrome  commence  à  s'accou- 
cher. Si  donc,  avec  une  petite  tumeur  du  corps  de  l'utérus,  il  existe  des 
douleurs  intenses,  paroxystiques,  il    faul   se   défier  el    penser  au    cancer. 

Lorsqu'on  a  éliminé  avec  certitude  la  grossesse,  on  peut  pratiquer 
l'hystérométrie,  qui  rend  de  grands  services.  Le  cancer  est  friable  el  se 
laisse'  pénétrer  par  la  pointe  de  I  instrument,  taudis  que  le  fibrome 
résiste. 

Quand  l'utérus  est  très  volumineux,  le  diagnostic  est  Lien  plus  facile. 
La  grossesse  n'est  plus  embarrassante,  parce  qu'il  existe  des  signes  de 
certitude.  On  ne  peut  guère  hésiter  qu'entre  l'utérus  géanl  et  un  fibrome. 
Il  est  bien  rare  que  celle  question  se  pose;  quand  elle  se  pose,  l'hystéro- 
métrie permet  de  la  trancher. 

Mais,  dans  la  majorité  des  cas.  ce  n'est  pas  l'utérus  lui-même  <pii  esl 

augmenté  de   volume  :  il  existe  une  tumeur  plus  ou  ins  volumineuse 

dont  les  connexions  avec  l'utérus  ne  sonl  pas  évidentes. 

Voyons  le  cas  très  fréquent  OÙ  il  existe  nue  petite  tumeur  à  côté  de 
l'utérus,  licite  tumeur  peut  être  située  sur  les  côtés,  en  avant  ou  en 
arrière.  Les  tumeurs  antérieures  sont  exceptionnelles  en  dehors  des  petits 
fibromes  qui  font  corps  avec  l'utérus.  On  ne  trouve  là  que  quelques 
kystes  dermoïdes  et  quelques  rares  salpingites  développés  pendant  la 
grossesse. 

Les  tumeurs  postérieures  el  latérales  sont,  au  contraire,  très  fréquentes. 
Il  n  y  a  pas  à  s'occuper  des  laits  exceptionnels  qui  resteront  toujours  Ac^ 
surprises    :    ainsi    les    kystes    hydatiques    rétro-utérins,    ainsi    les    reins 

biles  qui  viennent  se  loger  dans  le   bassin  sur  le  cette  de  l'utérus. 

Ireund  a  pris  un  de  ces  reins  pour  une  salpingite.  Cette  erreur  m'avait 
semblé  presque  incroyable  jusqu'au  jour  où  je  I  ai  l'aile  moi-même. 

•le  ne  m  occuperai  pas  non  plus  des  cas  très  simples  où  le  diagnostic 
ne  présente  aucune  difficulté,  .le  ne  dois  m'occuper  ici  «pie  de  la  valeur 
des  symptômes  dans  les  cas  embarrassants. 

L'un  des  pins  fréquents  est  le  suivant.  On  trouve  une  tumeur  petite, 
moyenne,  adjacente  à  l'utérus,  il   s'agit   de  savoir  si  c'est   une  salpingite, 
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un  fibrome  ou  un  kyste  de  1  ovaire.  Les  fibromyomes  peuvent  présenter 
la  forme  et  la  connexion  i\r*  tumeurs  tubaires,  et,  d'autre  part,  les  sal- 
pingites  à  contenu  très  tendu,  à  parois  très  épaisses,  peuvent  avoir  la 
consistance  de  fibromyomes.  Dans  les  cas  réellement  difficiles,  il  n'y  a 
que  trois  signes  qui  puissent  permettre  d'éviter  1  erreur  :  la  lièvre,  la 
déformation  <le  l'utérus,  la  sensibilité  à  la  pression.  La  lièvre  doit  faire 
penser  à  une  salpingite,  mais  son  absence  ne  prouve  pas  du  tout  qu'il  ne 
s'agil  pas  de  salpingite.  L'agrandissemenl  de  l'utérus  est  en  laveur  du 
fibrome,  mais  elle  peut  être  i\uv  aussi  à  la  mélrite  parenehvmaleuse.  La 
déformation  de  la  cavité  utérine  a  plus  d'importance;  mais  l'absence 
ili'  déformation  ne  prouve  rien,  car  les  fibromes  sous-péritonéaux  pédi- 
cules n'entraînent  aucune  modification  dans  la  l'orme  ou' dans  les  dimen- 
sions de  l'utérus.  Le  dernier  signe,  l;i  sensibilité  à  la  pression,  est  peut- 
être  le  meilleur!  Une  salpingite  est  toujours  douloureuse  à  la  pression, 
tandis  (pie  les  fibromyomes  sont,  en  général,  indolents,  (le  signe  a  encore 
une  grande  valeur  [tour  distinguer  une  hydrosalpynx  d'un  petit  kyste  de 
l'ovaire. 

Les  inflammations  du  tissu  cellulaire  sont  le  plus  souvent  d'origine 
puerpérale;  l'évolution  rapide,  l'état  général  éveillent  l'attention.  Au 
toucher,  on  les  reconnaît  surtout  à  ce  (pie  rapidement  la  muqueuse 
vaginale  devient  adhérente,  et  à  l'existence  de  prolongements  du  côté  de 
la  fosse  iliaque,  du  trou  obturateur  ou  de  l'échancrure  sciatique. 

(."est  la  brusquerie  du  début,  la  rapidité  de  la  production  de  la  tumeur 
qui  l'ait  reconnaître  les  hématocèles.  Mais  on  peut  les  confondre  avec  les 
pelvi-péritonites,  qui  se  produisent  dans  certains  cas  avec  la  même 
rapidité.  Une  collection  purulente  intra-péritonéale  peut  se  constituer  en 
quelques  heures,  avec  des  douleurs,  des  accidents  syncopaux  qui  rappellent 
absolument  ceux  de  l'hématocèle.  11  semble  que  dans  ce  cas  le  thermo- 
mètre doive  permettre  de  faire  le  diagnostic.  Mais  on  n'est  pas  encore 
absolument  fixé  sur  les  modifications  de  température  qu'entraîne 
l'épanchement  de  sang  dans  les  séreuses.  On  a  soutenu  récemment 
qu'ils  pouvaient  amener  une  élévation  thermique.  A  mon  sens,  quand 
les  symptômes  dont  je  viens  de  parler  s'accompagnent  d'une  grande 
élévation  thermique,  je  crois  qu'il  tant  admettre  qu'il  y  a  une  infection. 

Les  reliquats  de  péritonite,  d'hématocèle,  de  phlegmon,  de  salpingite 
guéris,  ce  que  les  Allemands  appellent  les  exsudais  pelviens,  causent 
souvent  de  1res  grands  embarras.  (Test  surtout  pour  des  fibromyomes 
qu'on  les  prend.  Lu  général,  les  fibromyomes  sont  plus  nettement 
limités  que  l<>  exsudats  inflammatoires,  ils  donnent  mieux  l'impres- 
sion dune  tumeur  circonscrite:  mais  il  y  a  des  cas  singulièrement 
embarrassants. 

La  grossesse  extra-utérine  est  une  cause  fréquente  d'erreur  de 
diagnostic,  .le  ne  parle  pas  des  laits  exceptionnels  oîi  une  grossesse  ecto- 
pique  évolue  avec  les  symptômes  d'une  grossesse  utérine;  mais  alors 
même  que  des  accidents  déterminent  les  malades  à  consulter,  on  passe 
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souvenl  à  côté  du  diagnostic,  (lu  pcul  dire  d'une  manière  générale  que  ce 
ne  sont  |i;is  les  caractères  propres  de  !;i  tumeur  qui  permettcnl  de  recon- 
naître la  grossesse  extra-utérine.  l.  esl  I  histoire  de  l;i  maladie,  son  évolu- 
tion et  1rs  symptômes  concomitants  de  grossesse.  Quand  ceux-ci  manquent 
cl  que  la  malade  fournil  <\r*  renseignements  ou  incomplets  ou  erronés, 
l'erreur  esl  difficile  à  éviter.  Dans  quelques  e;i>.  on  reconnail  facilement 
I  existence  il  une  grossesse,  mais  on  se  trompe  sur  son  siège.  La  tumeur 
est  confondue  de  telle  façon  avec  l'utérus  <|ii  on  croil  à  une  grossesse 
normale.  Enfin  les  difficultés  sont  peut-être  encore  plu--  grandes 
lorsqu'après  la  morl  du  fœtus  le  kyste  s'infecte.  <>n  trouve  alors  une 
tumeur  douloureuse  qui  entraîne  des  accidents  septicémiques.  (in  pense 
à  un  fibrome  sphacélé,  à  une  pelvi-péritonite,  et  on  passe  presque  l'atale- 
menl  à  côté  du  diagnostic  si  I  on  n'esl  pas  exactement  renseigné  sur  l'évo- 
lution du  mal.  Dans  d  autres  cas  on  a  pu  croire  à  des  accidents  d  appen- 
dicite venant  compliquer  une  grossesse  normale. 

J'ai  déjà  dit  que  les  salpingites  sont  assez  souvent  prises  pour  *\i'^ 
appendicites.  L'erreur  inverse  esl  bien  plus  rare  à  cette  époque  où  le 
vent  souffle  à  l'appendicite.  D'ailleurs  l'examen  bimanuel  permet  d  éviter 
ces  erreurs,  sauf  peut-être  dans  les  cas  ou  l'abcès  appendiculaire  siège 
dans  le  petit  bassin. 

Lorsqu'il  s'agit  de  ti urs  volumineuses,  les  hypothèses  se  circons- 
crivent. Si  on  élimine  les  raretés,  les  curiosités,  on  ne  peu!  guère  hésiter 
qu'entre  les   fibromes,  les  kystes  et  les  tumeurs  malignes   de   l'ovaire. 

Les  tumeurs  malignes  de  l'ovaire  déterminent  presque  toujours  une 
ascite  considérable.  (  ordinairement  liés  mobiles,  elles  sont  connue  flottantes 
dans  le  liquide,  et  souvent,  pour  bien  les  apprécier,  il  faut  évacuer  l'ascite. 
Mlles  sont  fréquemment  bilatérales.  I>a  présence  de  deux  tumeurs  ne  doit 
donc  pas  l'aire  éliminer  le  diagnostic  de  tumeur  maligne. 

Il  est  une  variété  de  tumeurs  qui  jusqu'ici  a  toujours  été  confondue 
avec  les  tumeurs  solides  de  l'ovaire,  ce  sont  les  lilironiyonies  du  ligament 
rond('i.  Il  est  peut-être  possible  d'éviter  celle  erreur  de  diagnostic.  En 
effet  il  est  facile  de  constater  que  les  fibromes  du  ligament  rond  sont 
indépendants  de  l'utérus  et  qu'ils  sont  situés  en  avant  de  lui.  Or  le< 
tumeurs  pelviennes  indépendantes  de  l'utérus  qui  se  placent  en  avant 
<le  lui  sont  rares,  de  telle  sorte  que  le  champ  des  hypothèses  se  trouve 
fort  avantageusement  circonscrit.  En  règle  générale,  toutes  les  tumeurs  de 
I  ovaire  se  placent  en  arrière  de  l'utérus,  toutes  sauf  les  kystes  deriiioïdes. 
Kiisler  a  insisté  sur  ce  point  :  il  déclare  que  tout  kyste  «le  l'ovaire  situé 
en  avant  de  l'utérus  doit  être  considéré  comme  dermoïde.  J'ai  pu  constater 
la  valeur  de  ce  signe.  Il  n'est  pas  certain  que  tons  les  kystes  dermoïdes 
se  placent  en  avant  de  l'utérus;  mais  quand  un  kyste  de  I  ovaire  est 
devant  l'utérus,  il  v  a  bien  des  chances  pour  qu'il  soit  dermoïde.  Comme 

1    Voy.  Delbei  cl  Heresco,   Des  fibromyo -  de   la   portion  abd inalc  du  ligamenl   rond. 
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h  fluctuation  esl  habituellement  manifeste  dans  les  kystes  dermoïdes,  on 
ne  peul  guère  les  confondre  avec  les  fibromes. 

Quand  on  trouve  une  tunieur  solide  silure  en  avant  de  l'utérus  et  indé- 
pendante de  cet  organe,  il  faut  penser  à  un  fibrome  du  ligament  rond. 
D'ailleurs  ces  fibromes  ne  s'accompagnent  |>as  <l  ascite  et  par  là  ils 
différent  des  tumeurs  malignes  de  l'ovaire. 

Lorsqu'on  hésite  entre  un  kyste  el  un  fibrome,  il  faut  s'efforcer  de  bien 
préciser  les  relations  de  la  tumeur  avec  l'utérus.  Pour  cela  on  mobilise  la 
tumeur  pendant  qu'un  doigt  appliqué  sur  le  col  cherche  à  sentir  s'il  suit 
les  mouvements  de  la  niasse  abdominale.  Ce  symptôme  a  certainement 
une  valeur,  mais  il  ne  faut  pas  ['exagérer.  Les  déplacements  d'un  kyste  de 
l'ovaire  peuvent  retentir  sur  l'utérus  et  d'autre  part  certains  fibromes 
sous-péritonéaux  même  très  volumineux  peuvent  être  assez  étroitement 
pédicules  pour  que  leurs  mouvements  ne  se  transmettent  pas  à  la  matrice. 
L'agrandissement  de  la  cavité  utérine  est  encore  un  signe  précieux,  mais 
il  peut  manquer  aussi  dans  les  fibromes  pédicules.  Il  y  a  donc  des  cas  très 
embarrassants.  Avec  les  cystofibromes,  je  l'ai  déjà  dit,  les  difficultés 
peuvent  être  insurmontables. 

Seule  la  ponction  exploratrice  pourrait  fixer  le  diagnostic.  Encore  ce 
moyen  est-il  incertain,  car  lorsqu'il  s'agitd'un  cystofibrome très  cloisonné 
ou  d'un  kyste  multiloculaire  à  petites  loges,  elle  ne  donne  que  quelques 
gouttes  de  liquide.  D'ailleurs  ce  moyen  est  trop  dangereux  pour  être 
employé.  En  aucun  cas,  je  n'admets  qu'on  fasse  une  ponction  exploratrice 
dans  l'abdomen.  Fehling  et  Léopold  rapportent  onze  cas  où  cette  ponction 
a  été  faite  dans  des  cystofibromes  :  dix  malades  en  sont  morts.  Il  faut 
absolument  condamner  la  ponction  exploratrice.  La  laparotomie  est  bien 
préférable  :  elle  est  infiniment  moins  grave  quand  elle  reste  exploratrice 
et  elle  peul  être  curative. 

,1e  nie  borne  à  rappeler  que  le  toucher  rectal,  et,  dans  quelques  cas  tout 
ii  l'ait  exceptionnels,  le  toucher  vésical  peuvent  suppléer  ou  compléter  le 
toucher  vaginal. 

.le  n'ai  point  parlé  de  l'examen  au  spéculum,  c'est  (pie  je  le  considère 
connue  presque  toujours  inutile.  Comme  instruments  d'examen,  les 
spéculums  sont  bien  loin  de  rendre  les  services  que  les  débutants 
attendent  d'eux.  Il  faut  même  bien  savoir  qu'un  certain  nombre  des 
renseignements  qu'ils  fournissent  sont  très  sujets  à  caution.  Ils  permettent 
de  constater  la  couleur  el  le  volume  du  col,  mais  pour  ce  qui  est  de  sa 
situation  el  de  sa  forme,  ils  ne  sont  bons  qu'à  tromper.  En  distendant,  en 
tiraillant  le  vagin,  ils  modifient  la  situation  du  col  el  encore  davantage  sa 
(orme.  Ils  ne  rendent  service  que  pour  apprécier  certains  détails, 
déchirures,  érosions  papillaires;  ils  sont  bien  loin  d'avoir  l'importance 
du  toucher  el  de  l'examen  bimanuel. 
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La  sémiologie  du  système  nerveux  est  l'étude  des  signes  révélanl  les 
altérations  de  cause  organique  <>n  fonctionnelle  de  ce  système  el  leur 
signification  diagnostique.  Elle  comprend  donc  :  I  étude  «les  troubles  des 
Fonctions  de  l'intelligence,  du  langage,  de  la  motilité,  <l<'  la  sensibilité,  de 
la  nutrition,  l'étude  des  troubles  fonctionnels  viscéraux  d'origine  nerveuse, 
l'étude  (U^  réflexes.  Elle  comprend  égalemenl  l'élude  d'un  certain  nombre 
de  signes  tirés  de  l'exploration  électrique  des  nerfs  et  i\v*  muselés.  Elle 
comprend  enfin  l'étude  des  troubles  présentés  par  l'appareil  de  la  vision 
au  cours  de  certaines  affections  du  système  nerveux. 


CHAPITRE   PREMIER 

TROUBLES    DE    L'INTELLIGENCE 


Apoplexie.  —  Coma.  —  Sommeil  normal.  —  Insomnie.  —   Maladie    du  sommeil. 
Narcolepsie.  —   Sommeil  hystérique.  —  Somnambulisme.  —  Automatisme  ambula- 
toire. —  Hypnotisme  el  suggestion  ('). 


APOPLEXIE    CÉRÉBRALE 

Définition.  —  Sous  le  nom  d'apoplexie  (a-o-Ar.xia.  a-o-/.y,77£v/. 
abattre),  les  anciens  désignaient  un  groupe  de  symptômes  remarquables 
par  leur  intensité  :  perte  subite  de  la  connaissance,  du  mouvement  et  de 
la  sensibilité.  Lorsque  les  autopsies  démontrèrent  dans  ces  cas  I  existence 
de  lésions  cérébrales,  le  mot  apoplexie  perdit  sa  signification  purement 
symptomatique  pour  désigner  surtoul  les  altérations  anatomiques.  Si  bien 
que  Rochoux  (1814),  convaincu  que  les  symptômes  apoplectiques n  appar- 

1    Les  troubles  de    l'intelligence  propre ni   dite.   ;'i  savoir  l'élal   mental,   les  délires,   les 

hallucinations,  etc..  seronl  décrits  dans  le  tome  VI  de  cel  ouvrage. 
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tenaienl  qu'à  I  hémorragie  cérébrale,  identifia  le  moi  apoplexie  à  I  idée 
de  cette  lésion. 

Ainsi  détournée  de  son  véritable  sens,  l'apoplexie  devint  bientôt  syno- 
nyme de  toute  hémorragie  parenchymateuse,  et  on  décrivil  nue  apoplexie 
de  la  moelle  épinière,  du  poumon,  du  rein,  de  la  rate. 

Mais  l'observation  ne  larda  pas  à  montrer  que  l'apoplexie  cérébrale  peut 
se  produire  en  dehors  de  l'hémorragie.  Actuellement  on  s'accorde  à  lui 
restituer  son  sens  clinique  originel,  et  on  définit  l'apoplexie  :  l'abolition 
brusque  et  simultanée  de  tontes  les  fonctions  cérébrales,  intelligence, 
sensibilité,  motilité  volontaire,  sans  modification  essentielle  de  la  respi- 
ration et  de  la  circulation. 

La  caractéristique  des  symptômes  de  I  apoplexie  est  la  .brusquerie  de 
leur  invasion.  Ils  se  manifestent  sons  forme  d'attaque.  L'attaque,  Y  ictus 
apoplectique,  peut  surprendre  l'individu  en  pleine  santé  au  milieu  de 
ses  occupations  habituelles,  ou  pendant  le  sommeil.  Les  symptômes 
acquièrent  d'emblée  ou  progressivement  et  rapidement  leur  maximum 
d'intensité.  D'autresfois  l'attaque  est  précédée  de  manifestations  morbides 
variables  en  rapport  avec  la  nature  de  la  cause  :  ce  sont  les  prodromes. 

A  cote  de  celle  forme  à  début  brusque,  de  beaucoup  la  plus  fréquente, 
il  v  a  cependant  lieu  d'en  distinguer  une  à  marche  progressive —  iiu/ra- 
vescent  apoplexy  des  Anglais  —  et  dans  laquelle  les  symptômes  n'abou- 
tissenl  au  coma  terminal  qu'après  un  certain  nombre  de  jours,  "25  dans 
un  cas  de  Broadbent.  Dans  cette  apoplexie  à  marche  progressive  le  début 
se  traduit  d'ordinaire  par  un  sentiment  d'affaiblissement  général,  de  la 
céphalée,  des  vomissements,  un  engourdissement,  une  faiblesse  d'un 
bras  ou  dune  jambe,  des  troubles  de  la  parole.  Le  jour  même,  ou  le 
lendemain,  apparaît  une  hémiplégie  accompagnée  souvent  d  hémi- 
anesthésie,  puis  se  manifeste  une  tendance  au  sommeil,  de  la  somnolence 
entrecoupée  de  réveils  et  enfin  peu  à  peu  le  coma  s'établit  et  le  malade 
succombe  après  avoir  présenté  ou  non  des  convulsions.  La  mort  peut  ne 
survenir  que  dix,  vingt  jours  et  même  davantage  après  le  début  des  acci- 
dents. En  somme  l'apoplexie  dite  progressive  ne  se  distingue  de  l'apo- 
plexie commune  que  par  l'apparition  tardive  du  coma.  La  régularité  de  sa 
progression  n'est  du  reste  pas  constante,  et  peut  être  parfois  interrompue 
par  des   périodes  intercalaires  de   lucidité  faisant  bientôt  suite  au  coma. 

Lorsque  l'apoplexie  est  précédée  de  prodromes  on  peut  observer  :  des 
vertiges,  éblouissements,  tintements,  bourdonnements  d'oreille  ;  une  sen- 
sation  d'engourdissement,  de  fourmillement,  de  pesanteur  des  membres, 
une  incertitude  générale  ou  partielle  du  mouvement;  de  l'embarras  de 
la  parole  OU  bien  une  aphasie  passagère  ;  de  la  raideur  ou  du  tremblement 
de  certains  muscles,  des  convulsions  unilatérales,  de  la  contracture.  La 
face  est  pâle,  livide,  ou  bien  rouge,  turgescente,  avec  injection  des  con- 
jonctives. Plus  rarement,  c'est  une  douleur  de  tête  instantanée,  une  diffi- 
culté de  l'idéation,  de  l'anxiété,  un  affaiblissement  brusque  de  la  mé- 
moire;  d'autres   fois   ce    sont    des   troubles   digestifs:   nausées,  vomis- 
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semenls,  émissions  alvincs  involontaires.  Parfois  l'apoplexie  débute  par 
une  série  de  petites  attaques,  se  suivanl  à  intervalles  rapprochés  pour 
aboutir  finalement  à  une  grande  el  forte  attaque  ultime. 

On  décril  trois  formes  principales  de  l'attaque:  I"  l'attaque  complète 
mi  grande  attaque;  2°  l'attaque  simple  comateuse;  5°  l'attaque  simple 
paralytique.  J'aurai  surtout  en  vue  iei  la  description  de  la  grande  attaque. 

Le  plus  souvent  I  ici  us  esl  instantané.  Subitement  le  malade  perd  con- 
naissance. S'il  est  surpris  debout  il  tombe  comme  une  masse,  comme 
foudroyé,  ou  l>ieu  il  chancelle  comme  un  homme  ivre,  s  affaisse  et  tombe 
sans  connaissance.  Les  fonctions  cérébrales  :  intelligence,  sensibilité, 
inutilité  volontaire,  sont  abolies.  Le  malade  ne  voit,  n'entend  et  ne  com- 
prend rien,  et  lorsqu'il  sort  ultérieurement  de  cet  état  il  n  a  conservé 
aucun  souvenir  de  ce  qui  s'est  passé.  Ni  la  parole  ni  les  excitations 
autres,  quelles  qu'elles  soient,  ne  parviennent  à  susciter  aucun  mou- 
vement   volontaire;  la  perte  de  connaissance  est  donc  absolue. 

Dans  d'autres  cas  les  fonctions  psychiques  sont  moins  atteintes. 
l'inconscience  est  moins  complète,  les  excitations  périphériques  déter- 
minent des  réactions  qui  dénotent  une  perception  vague.  Le  malade, 
lorsqu'on  le  pince  fortement,  grimace,  cherche  à  se  retourner  dans  son 
lit,  esquisse  un  mouvement  de  défense;  ou  encore  il  parvient  à  tirer  la 
langue  si  on  le  lui  demande  à  plusieurs  reprises.  Dans  les  mêmes  condi- 
tions, il  lui  arrive  aussi  de  l'aire  entendre  une  sorte  de  hredoiiillemenl 
inintelligible. 

La  motilité  volontaire  est  anéantie  comme  la  sensibilité  dans  l'attaque 
d'apoplexie  complète.  Les  membres  sont  dans  l'état  de  résolution,  et. 
comme  en  raison  des  lésions  cérébrales  qui  déterminent  ordinairement 
I  apoplexie,  il  coexiste  le  plus  souvent  de  la  paralysie,  il  importe  de  savoir 
différencier  chez  le  malade  ces  deux  états  du  système  musculaire. 

I.a  physionomie  est  inerte,  sans  expression,  l'œil  hagard  et  fixe,  les 
pupilles  dilatées,  les  paupières  fermées  ou  largement  ouvertes.  Les  traits 
sont  affaissés.  Mais  s'il  existe  une  hémiplégie,  les  traits  sont  moins 
affaissés  d'un  côté,  le  Iront  plus  ride,  la  joue  moins  flasque,  alors  que  de 
l'autre  côté  la  joue  est  gonflée  à  chaque  expiration  :  selon  l'expression 
consacrée,  le  malade  «  ruine  la  pipe  ».  Il  peut  arriver  que  la  tête  et  les 
yeux  soient  dirigés  du  même  côté  (déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des 
yeux).  Tantôt  la  déviation  se  fait  du  côté  de  la  lésion  cérébrale,  c'est-à-dire 
du  côté  opposé  à  la  paralysie,  peut-être  eu  raison  de  la  diminution  de 
tonicité  dans  les  muscles  du  côté  paralysé.  Tantôt  la  déviation  se  fait  du 
CÔté  paralysé,  le  malade  se  détournant,  pour  ainsi  dire,  de  sa  lésion  céré- 
brale: (»n  constate  alors  un  étal  spasiuodiipie  des  muscles  du  COU  et  on 
admet  dans  ce  cas.  que  la  lésion  est  de  nature  irrilativo  (voy.  plu-  loin 
Hémiplégie  i. 

Les  membres  lorsqu'on  les  soulève  retombent  sur  le  lit  sous  I  influence 

de   la  pesanteur,   mais   la    résolution   musculaire   se  distingue  alors   de   la 
paralysie.  Le  membre  paralvsé  retombe  en  effet  lourdement,  comme  un 
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corps  inerte  obéissant  aux  lois  de  la  pesanteur,  tandis  que  le  membre  en 
résolution  tombe  plus  lentement  el  cela  grâce  à  la  résistance  de  la  toni- 
cité musculaire.  L'attitude  prise  spontanément  par  les  membres  con- 
firme celle  distinction  :  l;i  jambe  paralysée  esl  droite,  immobile  alors 
que  l'autre  est  légèrement  fléchie  et  parfois  devienl  le  siège  de  mouve- 
ments automatiques. 

Quelquefois  après  I  ictus,  on  voit  «les  tremblements  fîbrillaires  «le  eer- 
hiins  muscles,  des  secousses  convulsives,  de  lu  raideur.  On  bien  c'est  une 
attaque  convulsive  épileptiforme  ou  choréiforme  d'un  côté  du  corps. 

Certains  réflexes  sont  abolis,  d'autres  son!  conservés.  La  plupart  des 
réflexes  cutanés  (plantaire,  scrotal,  abdominal,  mamelonnaire)  n'existent 
plus,  ou  bien  ils  peuvent  persister  du  côté  non  paralysé.  Les  réflexes 
tendineux  rotuliens  peuvent  être  abolis,  plus  souvent  ils  persistent  et 
parfois  même  sont  exagérés.  Le  réflexe  de  la  déglutition  esl  tantôt  facile, 
tantôt  gêné  ou  impossible.  Il  arrive  alors  que  les  boissons  versées  dans  la 
bouche  son!  rejetées  par  le  nez  ou  s'introduisent  dans  les  voies  aériennes. 

Les  fonctions  respiratoires  persistent  avec  quelques  modifications. 
Tantôt  les  respirations  sont  plus  rares  et  plus  profondes  avec  vibration 
sonore  Aw  voile  du  palais  paralysé,  In  respiration  est  alors  stertoreuse, 
ronflante.  Tantôt  les  mouvements  respiratoires  sont  plus  fréquents,  super- 
ficiels, convulsifs,  irréguliers;  et  on  peut  alors  voir  apparaître  des  sym- 
ptômes d'asphyxie.  Parfois  on  constate  le  type  respiratoire  de  Cheyne- 
Stokes. 

La  circulation  présente  aussi  quelques  modifications.  Au  début  le  pouls 
est  petit,  filiforme,  irrégulier;  le  cœur  a  des  battements  analogues  et 
alors  la  mort  es!  immédiate.  Si  le  malade  survit,  le  pouls  se  relève  et  se 
régularise.  Souvent  plein,  battant  à  60,  70,  il  subit  des  variations 
parallèles;!  celles  de  la  lièvre.  L'étal  de  la  circulation  veineuse  et  capillaire 
dépend  de  l'état  de  la  respiration.  Si  celle-ci  est  régulière  et  suffisante,  le 
visage  est  pâle.  Si  elle  est  incomplète,  superficielle,  les  symptômes 
d'asphyxie  apparaissent  :  la  l'ace  se  tuméfie,  devient  rouge  bleuâtre,  les 
veines  superficielles  se  gonflent,  les  veux  s'injectent. 

Les  Fonctions  digestives  sonl  souvent  troublées.  A  la  suite  de  1  i  tus  les 
vomissements  sont  fréquents,  et  peuvent  grâce  à  l'insensibilité  de  la  glotte 
et  dn  pharynx  engendrer  de  dangereux  accès  de  suffocation.  La  paralysie 
du  voile  du  palais  trouble  la  déglutition  ;  il  en  résulte  de  grandes  difficultés 
pour  l'alimentation.  L'intestin  peut  être  le  siège  dune  paralysie  qui  se 
traduit  par  une  constipation  absolue,  ou  bien  le  sphincter  perd  sa  tonicité 
et  laisse  échapper  les  matières.  L'excrél  ion  iiriuaire  involontaire  n'est  pas 
rare  au  début  dans  1rs  cas  graves.  Plus  tard  les  urines  s'accumulent  par 
suite  de  la  paralysie  vésicale  et  le  malade  urine  par  regorgement.  On 
observe  parfois  la  glycosurie  et  l'albuminurie  transitoires. 

Tous  les  auteurs.  Trousseau  en  particulier,  ont  insisté  sur  I  étal 
fébrile  qui  accompagne  ou  su  il  de  près  les  apoplexies  dune  certaine 
gravité.  Charcot  a  établi  que  les  manifestations  thermiques  passaient  par 
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trois  phases.  La  première  phase,  syncopale,  esl  caractérisée  par  une 
température  hyponormale,  36  degrés,  avec  pâleur  de  la  Face,  pouls 
ralenti  el  dur.  Puis,  température  el  pouls  se  relèvenl  dès  le  premier  jour, 
et,  durant  une  phase  intermédiaire,  stationnaire,  I  uni'  ri  l'autre  ne 
9'écartenl  pas  sensiblemenl  de  l;i  normale.  Enfin,  selon  la  nature  «le  la 
cause,  tantôt  la  guérison  survient,  tantùl  I  issue  es!  fatale  :  dans  1  :e  dernier 
cas  on  assiste  à  une  ascension  extrême  de  la  température,  10,  il  degrés, 

avec   accélération   du    pouls,    130,    140;   accélération   des  mouve nts 

respiratoires,  10.  60;  et  l'asphyxie  condnil  rapidement  à  la  mort. 

('.lu'/,  l'apoplectique  la  nutrition  peut  offrir  des  altérations  profondes,  el 
on  signale  souvent  des  éruptions  vésiculeuses  on  bulleuses,  zona,  érythèmes. 
La  principale  est  le  décubitus  aculus.  (Voy.  Troubles  irophiques  dons 
V hémiplégie,  p.  47  I.) 

La  marche  et  l'évolution  de  l'apoplexie  sonl  variables.  Il  esl  rare  que 
la  mort  soit  subite.  Mais  souvent  elle  survient  rapidement,  quelques 
heures,  un  ou  quelques  jours  après  l'attaque.  Elle  est  annoncée  par  une 
aggravation  progressive,  des  troubles  respiratoires  el  circulatoires,  et 
l'hyperthermie  rapide. 

Si  le  malade  suivit  à  l'attaque,  les  facultés  abolies  réapparaissent 
progressivement,  la  sensibilité  d'abord,  puis  la  motilité.  Cette  marche 
vers  la  guérison  peut  être  interrompue  par  une  rechute  rapide  ou 
progressive,  capable  d'emporter  le  malade. 

Si  le  malade  échappe  définitivement  à  la  mort,  ou  bien  c  est  la  guérison 
progressive,  lente,  complète;  ou  bien  il  persiste  des  désordres  intéressant 
soit  la  motilité.  soit  l'intelligence.  En  effet  il  peut  persister  une  hémiplégie 
plus  ou  moins  prononcée,  entraînant  l'impotence  du  sujet,  ou  de  l'aphasie. 
Et,  si  les  facultés  psychiques  récupèrent  souvent  leur  intégrité  première, 
il  arrive  fréquemment  aussi  qu'elles  conservent  une  atteinte  plus  ou 
moins  marquée.  Souvent  le  malade  présente  une  diminution  de  la  mé- 
moire, de  la  volonté,  de  l'aptitude  au  travail;  il  est  inactif,  s'attendrit  et 
pleure  facilement;  et  quelquefois  il  s'achemine  vers  le  gâtisme.  Enfin  le 
malade  après  sa  guérison  relative  reste  toujours  sous  le  coup  de  rechutes. 
A  chacune  l'amélioration  est  pins  incomplète,  et  presque  toujours  elles 
deviennent  mortelles,  souvent  même,  la  première. 

Pathogénie.  —  Pour  expliquer  le  mécanisme  du  syndrome  apo- 
plexie, on  invoque  l'intervention  de  divers  éléments:  V anémie,  Vhype- 
rémie,  la  compression  cérébrale, les  oscillations  dépression  duliquide 
céphalo-rachidien. 

Certains  auteurs  font  intervenir  la  compression  directe  des  éléments 
nerveux  par  la  lésion;  d'autres  l'anémie  consécutive  à  la  compression 
du  foyer  hémorragique.  Ces  deux  hypothèses  ne  sauraienl  expliquer  I  a- 
poplexié  qui  survient  en  des  cas  où  le  lover  hémorragique  est  peu  volumi- 
neux; de  plus,  certains  petits  foyers  provoquent  parfois  un  ictus  plus 
grave  que  les  grands. 
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D'après  Mendel,  l'apoplexie  de  l'hémorragie  serai!  due  à  l'anémie  cor- 
ticale produite  par  I  abaissemenl  de  la  pression  artérielle,  conséquence 
de  la  rupture  vasculaire. 

La  théorie  du  choc  hémorragique  de  Dure!  s'appuie  sur  quelques  faits 
expérimentaux.  La  lésion  hémorragique  aurail  pour  effet  immédial  de 
déterminer  une  augmentation  suinte  de  la  pression  du  liquide  céphalo- 
rachidien  dans  le  crâne.  Ce  liquide,  comprimant  alors  la  surface  entière 

des  ccnlics   nerveux,    relluerail    vers   le   bulbe   cl   les  corps  restil'ornies  et 

provoquerait  enfin  une  co'ntraction  réflexe  des  vaisseaux  de  l'encéphale. 
Quant  à  I  embolie  cérébrale  elle  conduirait  aux  mêmes  conséquences,  en 
provoquant  vers  l'encéphale  une  aspiration  brusque,  ex  vacuo, du  liquidé 
céphalo-rachidien. 

La  théorie  de  l'inhibition  de  Brown-Séquard  est  généralement 
adoptée,  niais  son  mécanisme  est  inconnu.  La  lésion  d'une  partie  du 
système  nerveux  provoquerai!  un  trouble  fonctionnel  violent  des  centres 
nerveux  se  manifestant  par  la  suspension  subite  de  l'activité  physiologique 
de  ces  centres.  C'est  une  suite  d 'épuisement  fonctionnel  soudain. 

Slein  arrive  à  wwr  conclusion  analogue.  Se  basant  suri  expérimentation, 
il  dit  que  le  sang  s'échappanl  sous  une  pression  de  150 à 200  millimètres 
dans  un  tissu  dont  la  tension  n'est  qu'à  (S  ou  10  millimètres,  il  s'ensuit 
un  véritable  choc  traumatique  qui  suspend  les  fonctions  cérébrales. 


Diagnostic  et  valeur  sémiologique  de  lapoplexie. 
L'apoplexie  est  une  perte  subite  de  connaissance  de  cause  essentiellement 
cérébrale,  mais  toute  perle  de  connaissance  d'origine  cérébrale  ne  doit 
pas  être  confondue  avec  l'apoplexie.  Elle  n'est  appelée  ainsi  que  si  elle  est 
subite.  Si  elle  est  graduelle,  c'est  le  coma:  si  elle  est  subite  sans  lésion 
cérébrale  I  rouillant  matériellement  les  cellules,  mais  par  trouble  fonctionnel 
du  cerveau,  c'est  ['apoplexie  nerveuse  (\v*  anciens  (hystérique  ou  par 
impression  morale)  que  l'usage  a  fait  rayer  du  cadre  de  l'apoplexie 
proprement  dite;  si  elle  résulte  d'une  action  réflexe  par  irritation  laryngée, 
c'est  Yictus  laryngé. 

L'apoplexie  peut  être  confondue  avec  tous  les  syndromes  caractérisés 
par  la  perle  subite  de  la  connaissance  et  du  mouvement. 

La  syncope  s'en  rapproche,  dans  les  cas  où  l'apoplexie  s'accompagne  dès 
le  début  de  troubles  circulatoires  et  respiratoires  :  pouls  petit,  irrégulier, 
inspirations  rares  cl  inégales,  pâleur  de  la  lace.  Mais  jamais  dans  l'apoplexie 
mi  n'observe  l'affaiblissement  du  cœur  et  de  la  respiration  connue  dans  la 

SJ  neope. 

Dans  ['asphyxie  on  sera  renseigné  par  les  commémoratifs,  et  à  leur 
défaut  par  la  c\anose  cl  le  refroidissement  (\r<.  extrémités.  Dans  quelques 
cas  d'asphyxie  par  gaz  méphitiques,  l'action  est  si  rapide  que  la  cyanose 
n'a  pas  le  temps  de  se  produire,  et  la  l'ace  est  souvent  pâle  connue  dans 
l'apoplexie;  mais  la  cause  est  patente  et  l'erreur  impossible. 

Vépilepsie,  qui  suspend  subitement  les  fonctions  psychiques  et  sensi- 
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tivesel  < lu  i l  au  coma,  ne  saurait  toutefois  être  confondue  avec  l'apoplexie 

en  raison  de  l'évolution  de  I  attaque,  el  ilu  retour  rapide  de  l'intégrité 
fonctionnelle.  De  même  dans  le  vertige  épilep tique  avec  clin  le  brusque,  les 
facultés  reviennent  rapidement.  Certaines  difficultés  de  diagnostic 
pourraient  résulter  de  ce  que  I  apoplexie  peut  être  précédée  de  mouve- 
ments convulsifs,  et  «lu  fait  que  certains  épileptiques  sont  sujets  à  des 
attaques  apoplectiformes  s;ms  convulsions.  La  connaissance  des  antécé- 
dents prend  ici  une  grande  importance. 

Vapoplexie  hystérique,  qui  n  est  qu  nue  forme  «lu  sommeil  hystérique 
se  caractérisant  par  le  début  brusque,  se  distingue  de  l'apoplexie  véritable 
par  l'état  naturel  de  la  face,  du  punis,  de  la  respiration;  l'absence  d'hypo- 
thermie initiale;  les  antécédents  hystériques;  l'absence  habituelle  d'hémi- 
plégie. Toutefois  l'hémiplégie  peut  apparaître  au  moment  de  l'accès,  mais 
on  ne  constate  pas  le  plus  souvent  la  paralysie  du  facial  avec  contorsion 
de  la  bouche.  Le  sommeil  hystérique  à  début  brusque  est  beaucoup  plus 

fréquent  chez  la  femme  et   dans    la  jeunesse;    l'apoplexie   est    rare    dans 

ces  conditions. 

Dans  quelques  cas.  il  est  vrai,  I  apoplexie  cérébrale  peut  ne  pas  s'ac- 
compagner tl  hémiplégie,  —  apoplexie  dite  séreuse,  hémorragies  mé- 
ningées en  nappe,  paralysie  générale,  sclérose  en  plaques,  —  mais  il 
y  a  toujours  les  symptômes  antérieurs  de  ces  affections,  qui  mettront  sur 
la  voie  du  diagnostic.  Dans  l'apoplexie  hystérique  on  rencontre  quelque- 
fois une  rigidité  dr>  membres,  généralisée  ou  localisée  aux  membres 
inférieurs  ou  à  un  seul.  Les  paupières  présentent  d'ordinaire  une  sorte 
de  vibration  d'autant  plus  accusée  qu'on  cherche  à  ouvrir  les  veux,  qui 
convergent  en  haut  et  en  dedans.  Dans  presque  tous  les  cas  il  existe  du 
trismus.  Parfois  au  cours  du  sommeil,  le  malade  exécute  des  mouvements 
spéciaux  :   arc  de  cercle,    salutation,  etc.,  et  on  peut  constater  l'existence 

de  zones  hystérogènes  dont  la  pression  détermine  une  attaque  qui  met  lin 
au  sommeil. 

L  ictus  laryngé  essentiel  ou  tabétique  est  aussi  une  perte  suinte  de 
connaissance.  .Mais  le  début  par  une  sensation  de  chatouillement  au 
larynx  provoquant  une  toux  spasmodique  et  le  retour  instantané  du 
malade   à  la  connaissance,  le   feront   aisément  distinguer  de    l'apoplexie. 

I.  empoisonnement  par  les  narcotiques,  l'ivresse  alcoolique,  l'éthérisa- 
tion,  le  chloroforme,  produisant  la  perte  de  connaissance,  le  coma,  la 
résolution,  (\v<-  accidents  paralytiques  ou  convulsifs.  offrent   nue  certaine 

analogie  avec  I  apoplexie.  Les  particularités  de  chaque  genre  d'empoison- 
nement, l'odeur  de  l'haleine,  l'analyse  dv<  antécédents  suffisent  pour 
assurer  le  diagnostic. 

Sémiologie    de  l'apoplexie.  —  L'attaque  apoplectique  peut  sur- 

venir  en e  premier  phénomène  morbide  chez  un  individu  en  état  de 

bonne  santé  apparente,  ou  au  contraire  chez,  un  sujet  ayant  déjà  présenté 
h-  signes  d'une  maladie. 
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Dans  ce  dernier  cas,  si  l'on  a  constaté  des  douleurs  «le  tête,  vertiges, 
troubles  de  la  vue,  attaques  antérieures  d'épilepsie  partielle,  vomisse- 
ments, etc.,  «  »  1 1  rapportera  I  apoplexie  à  une  tumeur  cérébrale. 

Est-elle  survenue  chez  un  individu  affecté  auparavant  de  désordres 
mentaux,  troubles  oculaires,  tremblement,  embarras  de  la  parole,  etc.,  il 
y  aura  lieu  de  l'attribuer  à  la  paralysie  générale. 

I.  observe-t-on  chez  un  malade  atteinl  déjà  de  paraplégie  spasmodique, 
tremblemenl  intentionnel,  nystagmus,  etc.,  elle  dépendra  de  la  sclérose 
en  plaques. 

S'ils'agitd  un  sujet  plus  on  moins  œdématié,  et  dont  l'urine  contient  de 
l'albumine,  il  sera  vraisemblable  que  I  apoplexie  esl  d  origine  urémique. 
G'esl  l'apoplexie  séreuse  des  anciens  auteurs,  dont  la  cause  résiderait  dans 
l'œdème  cérébral  avec  épanchemenl  ventriculaire  rapidement  produit. 

Si  on  apprend  que  l'apoplectique  a  habité  des  régions  palustres  et  a 
soufferl  de  lièvres  intermittentes;  si  I  attaque  a  été  précédée  de  frissons  et 
s'accompagne  <l  nue  forte  élévation  dé  température,  on  pensera  à  la  forme 
apoplectique  de  la  fièvre  palustre,  et  I  effel  curatif  du  sulfate  de  quinine 
viendra  confirmer  le  diagnostic. 

D'autre  part  1  apoplexie  a  constitué  chez  le  malade  le  premier  épisode 
apparent  de  l'évolution  morbide.  On  ne  sera  autorisé  à  diagnostiquer 
la  congestion  ou  ['anémie  cérébrale,  (plantant  que  l'attaque  aura  été  de 
courte  durée. 

L'hémorragie  méningée  pourra  être  incriminée  si  on  a  affaire  à  un 
alcoolisé  chronique  ;  et  dans  ce  cas  des  mouvements  convulsifs  marqués 
accompagnenl  souvent  la  chute. 

Le  diagnostic  le  plus  difficile  est  celui  qui  consiste  à  distinguer  les 
deux  affections  qui  produisent  le  plus  souvent  l'apoplexie  :  ['hémorragie 
cérébrale  et  le  ramollissement. 

Le  ramollissement  donne  parfois  naissance  à  une  apoplexie  plus  pas- 
sagère et  moins  complète;  les  paralysies  présentent  quelques  oscilla- 
tions; la  marche  de  la  température  n'a  pas  révolution  qu'on  observe 
dans  l'hémorragie;  mais  il  n'y  a  là  rien  d'absolu. 

Si  le  ramollissement  est  consécutif  à  l'athérome  et  à  la  thrombose,  on 
observera  plus  volontiers  des  prodromes  :  vertiges  avec  quelquefois  perte 
momentanée  de  la  connaissance,  et  on  constate  chez  le  sujet  les  différents 
signes  de  l'athérome.  Le  ramollissement  par  embolie  n'a  pas  de  prodro- 
mes, mais  il  s  observe  surtout  chez  des  sujets  jeunes,  souvent  à  antécé- 
dents rhumatismaux,  chez  lesquels  on  constatera  l'existence  de  lésions 
valvulaires,  le  rétrécissement  initial  en  particulier.  L'hémorragie  céré- 
brale coïncide  souvent  avec  l'hypertrophie  An  cœur  chez  les  artério- 
scléreux  avec  ou  sans  néphrite  interstitielle  apparente. 

L'apoplexie  par  artérite  syphilitique  amenant  la  thrombose,  se  com- 
portera comme  celle  due  au  ramollissement  ischémique,  mais  sera  recon- 
nue par  les  antécédents  pathologiques,  souvent  l'âge  du  sujet  qui  ne  sera 
pas  celui  de  l'athérome.  Toutefois,  ici  aussi,  il  sera  parfois  fort  difficile 
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de  distinguer  le  ramollissement  par  artéritc  d'avec  l'hémorragie  par 
rupture  d'un  anévrysme  miliaire. 

Quant  à  I  apoplexie  à  marche  progressive  des  auteurs  anglais,  elle  n'a 
jusqu'ici  été  rencontrée  que  iI.uk  I  hémorragie  cérébrale.   Elle  esl  |hmu 

Broadbenl  la  conséquence  il  une  rupture  vasculaire  donl  l'écoulé ni  ne 

pourrait  se  Faire  que  lentemenl  el  progressivement,  sans  rupture  de 
fibres  ou  déchirure  du  tissu  nerveux,  sans  compression  violente  de  la 
substance  cérébrale.  Le  sang  s  infiltrerait  peu  à  peu,  en  dissociant  pour 
ainsi  dire  les  fibres  de  la  capsule  externe,  qui  comme  on  le  sait  est  la 
région  où  s'observe  le  plus  souvent  l'hémorragie  cérébrale  -  Gendrin, 
Bouchard,  Charcot.  —  Il  est  plus  que  probable  que  l'écoulement  lent  du 
sang  relève  d'un  autre  mécanisme  ;  car,  il  une  part,  l'hémorragie  dans  l;i 
capsule  externe  ne  se  traduit  que  très  rarement  par  une  apoplexie  à 
marche  progressive  et,  d'autre  part,  cette  dernière  peul  se  rencontrer  dans 
des  cas  où  le  foyer  siège  dans  une  autre  région.  C  est  dans  le  processus 
vasculaire  que  l'on  doit  chercher  la  cause  de  la  progression  lente  des 
accidents,  et  peut-être  s'agit-il  de  la  rupture  d'un  tout  petil  vaisseau. 
D'autre  part,  pour  ce  qui  concerne  l'hémorragie  cérébrale,  il  y  ;i  toujours 
lieu  de  tenir  compte  de  la  pression  avec  laquelle  le  sang  fail  irruption 
dans  la  substance  nerveuse  —  raptus  sanguin  des  anciens.  C'est  de  ce 
côté  <|u  il  y  a  lieu  de  chercher  la  cause  de  ce  fait,  <pi  à  lésions  vascu- 
'iii  d  intensité  égale  correspondent  souvent  des  foyers  hémorragiques 
de  dimensions  liés  variables. 


COMA 

Le  coma  est  un  état  de  somnolence,  d'assoupissement  profond,  carac- 
térisé par  la  perte  plus  ou  moins  complète  de  l'intelligence,  de  la  sensi- 
bilité et  de  la  inutilité. 

Le  malade  atteint  de  coma  esl  couché  dans  le  décubitus  dorsal:  son 
COrps  obéit  aux  lois  de  la  pesanteur  et  a  une  tendance  à  glisser  selon 
l'inclinaison  du  lit.  Le  faciès  exprime  parfois  le  calme  et  le  repos:  dan- 
Ire-  fois  laspect  du  visage  présente  les  traits  (|<.  [a  stupeur.  La  l'ace  dans 
-mi  ensemble  est  le  plus  souvent  rouge,  vultueuse,  turgescente,  et  beau- 
coup plus  rarement  il  existe  de  la  pâleur. 

Les  paupières  sont  demi-closes,  les  yeux  paraissent  saillants,  humides, 
fixes;  les  pupilles  sont  dilatées  et  paresseuses,  leurs  réflexes  disparaissent 
même  dans  quelques  cas.  et  elles  deviennent  alors  immobiles  et  insen- 
sibles aux  alternatives  de  lumière  et  d'obscurité.  Les  muscles  de  la  face 
sonl  dans  le  relâchement;  mais  s  il  existe  de  la  paralysie  on  constate  de- 
déviations  unilatérale-.  Les  membres  sont  en  état  de  résolution,  et  il 
n  existe  souvent  pas  «le  paralysie  à  proprement  parler.  S  il  existe  de  l'hé- 
miplégie, on  la  distinguera  suivant  les  règles  qui  mil  clé'  énoncées  pour 
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le  même  cas  à  propos  de  l'apoplexie.  Parfois  il  existe  des  raideurs  mus- 
culaires, «le  véritables  contractures  limitées  à  un  membre,  à  la  moitié 
du  corps,  ou  encore  généralisées;  de  même  il  se  produit,  dans  certains 
cas,  des  phénomènes  convulsifs  dont  l'importance  est  considérable  pour 
le  diagnostic. 

La  sensibilité  générale  et  spéciale  est  absente,  bien  que  parfois  le 
malade  réagisse  pins  OU  moins  sous  l'influence  des  excitations  doulou- 
reuses; le  pincement  (\v^  membres  peut  provoquer  soit  des  mouvements 
réflexes,  suit  des  paroles  indistinctes,  mais  sans  qu'il  y  ait  en  général 
perception. 

Les  fonctions  végétatives  sont  relativement  indemnes,  et  c'est  là  un 
i\i'^  caractères  du  coma;  toutefois  elles  se  ressentent  dans  une  certaine 
mesure  du  désordre  du  fonctionnement  cérébral. 

Les  battements  du  cœur  conservent  ou  peu  s'en  faut  leurs  attributs 
normaux.  Le  poids  est  d'habitude  lent,  plein  et  mou,  s'il  n'est  pas  altéré 
par  la  maladie  causale,  auquel  cas  il  peut  se  montrer  fréquent,  petit,  dur, 
irrégulier. 

La  respiration  est  souvent  profondément  influencée  par  l'état  comateux. 
Habituellement  elle  est  lente  et  profonde,  quelquefois  accéléiée.  D'autres 
fois  (die  devient  stertoreuse;  et  dans  les  cas  graves  apparaît  un  ronchus 
intense  qui  tient  tantôt  simplement  à  la  vibration  du  voile  du  palais 
parésié,  tantôt  à  la  sécrétion  d'un  liquide  visqueux  qui  obstrue  le  pharynx 
et  le  larynx  et  arrive  à  la  bouche  en  bave  mousseuse;  on  peut  aussi  ob- 
server le  rythme  de  Cheyne  et  Stokes. 

La  déglutition  se  fait  d'ordinaire  assez  difficilement  et  il  arrive  que  les 
hoissons  introduites  dans  la  bouche  risquent  de  passer  dans  le  larynx  et 
de  déterminer  des  phénomènes  de  suffocation. 

Quant  aux  sphincters  vésical  et  anal  ils  peuvent  être  paralysés,  auquel 
cas  il  existe  de  l'incontinence  des  urines  et  des  matières;  dans  d'autres 
cas  ("est  la  cnnlraclilité  de  la  vessie  et  du  rectum  qui  est  abolie,  et  la 
rétention  d'urine  et  des  fèces  en  est  la  conséquence. 

Autrefois  pour  exprimer  les  variétés  du  coma  d'après  l'intensité  crois- 
sante des  phénomènes,  on  distinguait  l'assoupissement,  la  somnolence,  le 
sopor,  le  cataphore,  le  coma  proprement  dit,  le  coma  somnolentum  et  le 
carus.  Actuellement  on  distingue  simplement  trois  variétés  :  1°  le  coma 
léger,  dans  lequel  les  facultés  sont  abolies,  mais  les  excitations  fortes 
amènent  nu  réveil  incomplet  ne  provoquant  que  quelques  paroles  balbu- 
tiées, incohérentes;  la  douleur  est  perçue  obtusément  et  se  traduit  pai- 
lles plaintes  et  des  mouvements  réflexes;  2°  le  coma  profond,  quia  servi 
de  type  ii  la  description  que  j'ai  faite  plus  haut;  r>°  le  carus,  degré  maxi- 
mum du  coma  :  l'insensibilité,  l'inertie  intellectuelle  et  musculaire,  les 
troubles  respiratoires  et  circulatoires  sont  extrêmes,  les  réflexes  complè- 
tement abolis;  cl  il  existe  parfois  une  hvperlhermie,  parfois  une  hypo- 
thermie très  accusées. 

L'invasion  du  coma  est  brusque  ou  graduelle.  La  marche  peut  être  pro- 
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gressive,  continue  ou  intermittente  avec  rémission.  La  durée  peul  osciller 
de  quelques  heures  à  quatre,  cinq  ou  six  jours.  La  terminaison  peul  se 
faire  par  retour  complel  ou  incomplet  à  l'état  normal  ou  par  la  mort.  Le 
coma  peul  caractériser  «  1rs  maladies  qui  ne  sonl  pas  mortelles  par  elles- 
mêmes,  cl  dans  lesquelles  il  se  produit  par  accès. 

Le  coma  vigil  es!  un  assemblage  paradoxal  de  dépression  el  d  excitation 
psychiques,  d'accablemenl  el  de  délire,  de  sommeil  el  de  veille.  Le  ma- 
lade a  les  yeux  fermés,  mais  les  ouvre  au  moindre  appel;  il  dort,  mais  il 
s'agite  fl  parle. 

Diagnostic  différentiel.  —  Vapoplexie  n'es!  pas  synonyme  de 
coma.  Elle  le  précède;  elle  est  constituée  par  l'ictus,  c'est-à-dire  par  la 
perte  brusque  des  fonctions  cérébrales.  Après  une  période  très  courte, 

c'esl  I»'  c a  qui  en  esl  la  suite  quand  cette  abolition  persiste. 

Le  coma  doil  rire  distingué  du  sommeil.  Le  coma  offre  les  caractères 
objectifs  du  sommeil,  mais  c'esl  un  sommeil  morbide,  c'est-à-dire  lourd, 
profond,  continuel.  Toute  sollicitation  extérieure  est  impuissanteà  réveil- 
ler le*  facultés  abolies  :  conscience,  sensibilité,  motilité;  tandis  que  dans 
le  sommeil  simple  le  réveil  est  facile  et  rend  aussitôl  au  sujet  ces  mêmes 
facultés  <|ui  paraissaienl  suspendues.  Toutefois  il  pourraîl  être  difficile 
de  distinguer  du  coma  léger  le  sommeil  profond  (U^  surmenés,  t\c>  con- 
valescents de  maladies  graves.  .Mais  ce  sommeil  peut  toujours  être  inter- 
rompu par  des  excitations  fortes;  et  alors,  on  constate  au  réveil  que  les 
facultés  sont  intactes,  sauf  une  certaine  lenteur  des  conceptions,  l'ail- 
leurs  les  symptômes  antérieurs  ou  concomitants  sont  différents  el  il  n  y 
a  ni  stertor  ni  pouls  cérébral. 

L'attaque  de  sommeil  hystérique  pourrait  prêter  à  la  confusion.   I.a 

c laissance  des  antécédents,  le  mode  de  début  de  l'attaque  mettenl  déjà 

sur  la  voie.  De  plus  il  n'est  pas  rare  qu'il  existe  dans  les  cas  d  hystérie 
des  /.ones  hystéro  gènes,  dont  la  compression  suffi!  à  faire  cesser  le  som- 
meil, du  moins  momentanément.  Enfin  pendant  la  durée  de  I  attaque  on 
observe  divers  phénomènes  représentant  (\r^  périodes  abrégées  de 
l'attaque  qui,  survenant  de  temps  à  autre,  précisent  le  diagnostic  (voy. 
Apoplexie  hystérique,  p.  365). 

Dans  la  léthargie  hystérique  le  diagnostic  repose  sur  l'absence  plus 
constante  et  plus  absolue  des  réflexes,  île  stertor;  la  respiration  est 
presque  complètement  suspendue,  le  pouls  presque  insensible;  enfin  il 
a  existé  auparavant  i\vs  symptômes  hystériques. 

Le  sommeil  hypnotique  est  un  sommeil  le  plus  souvent  provoqué.  Il 
est  interrompu  par  la  suggestion. 

I>au<  la  syncope  la  respiration  et  le  poids  l'ont .  défaut  complètement. 

L'asphyxie  aiguë  par  embolie  ou  par  thrombose  pulmonaire,  celle 
que  1  on  observe  au  cours  des  sténoses   laryngées,  se  caractérisent  par 

leurs   causes    faciles   à    reconnaître    en    général,    la    teinte   violacco   de   la 

face,  le  tirage,  l'obscurité  respiratoire  à  l'auscultation. 
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Vasphyxie  lente  des  cardiopathies  avec  sommeil  invincible,  surtout 
dans  l'insuffisance  tricuspidienne,  u  est  mi  une  forme  tic  coma  com- 
pliquée d'asphyxie. 

Pathogénie.  —  La  nature  du  processus  <|iii  produit  le  coma  csl  très 
variée  suivant  les  causes  diverses  dont  il  csl  l'expression.  Plusieurs  de 
ces  causes  ont  cependant  des  modes  d'actions  communs. 

Les  unes  s'opposent  aux  phénomènes  d'échange  et  d  oxydation  indis- 
pensables au  fonctionnement  îles  cellules  de  la  corticalité  cérébrale,  soit 
par  compression  exercée  directement  ou  indirectement  suc  elles,  soit  par 
obstacle  à  l'apport  ^\e^  matériaux  nécessaires  (effacement  du  calibre  des 
vaisseaux  i.  C'est  ainsi  qu'agissent  nombre  d'affections  cérébrales  :  épan- 
chements  arachnoïdiens,  ventriculaires,  œdème,  tumeurs,  congestion 
passive.  El  l'expérimentation  permet  de  démontrer  la  réalité  de  ces  mé- 
canismes soit  par  la  ligature  Av<  carotides  et  (]e^  vertébrales  (Brown-Sé- 
quard),  soit  par  la  compression  (\i'<  carotides  (Vulpian). 

L'action  d'une  température  centrale  anormale  en  plus  ou  en  moins 
et  dépassant  les  limites  d'excitabilité  des  centres  nerveux,  est  démontrée 
à  la  fois  parles  laits  cliniques  et  par  les  laits  expérimentaux. 

Certaines  causes  agissent  sur  les  cellules  nerveuses  par  leur  nature 
toxique  qui  reconnaîl  soit  une  origine  externe  (poisons  venus  du  dehors), 
soit  une  origine  interne  par  rétention  des  déchets  (urémie)  ou  par  vicia- 
lion  des  échanges  (de  cause  microbienne  ou  non),  ou  par  addition  de  nou- 
velles substances  (microbiennes).  Tous  ces  faits  d'intoxication  sont  facile- 
ment reproduits  par  l'expérimentation. 

L'action  du  shock  OU  de  l'inhibition  des  centres  sensilivo-moteurs  par 
une  lésion  limitée,  est  la  seule  théorie  satisfaisante  pour  un  grand  nombre 
de  comas  liés  aux  lésions  cérébrales  rapidement  produites. 

L'hypothèse  d'une  excitation  du  centre  du  sommeil  est  insuffisamment 
établie. 

Sémiologie  du  coma.  —  Le  coma  apparaît  au  cours  d'un  grand 
nombre  d'affections  intéressant  le  cerveau  et  ses  enveloppes,  ainsi  qu'au 
cours  de  certaines  névroses.  Il  peut  être  la  conséquence  de  diverses  in- 
toxications exogènes  ou  endogènes,  et  il  fait  partie  du  tableau  sym- 
ptomatique  ^\r<  diverses  maladies  infectieuses.  Je  passerai  en  revue 
chacune  de  ces  causes  en  indiquant  les  éléments  nécessaires  pour  établir 
le  diagnostic. 

Les  lésions  traumatiques  du  crâne  produisent  le  coma,  soit  qu'il  y  ait 

fracture  et  compression  par  un  frag nt  osseux,  soit  qu'il  y  ait  hémor- 

racrie;  la  contracture  accompagne  souvent  le  coma  dans  ce<.  cas.  Les 
commémoratifs,  les  plaies  de  la  tête,  conduisent  facilement  au  dia- 
gnostic; de  plus,  ou  pourra  songera  la  compression  du  cerveau  s'il 
(,x;<l(.  {Je  |a  dépression  plutôt  que  de  l'agitation;  à  la  contusion  du  cer- 
veau, s'il  existe  de  l'agitation  avec  dissémination  <\v>  contractures  ;  à  une 
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fracture  avec  enfoncement,  si  la  contracture  esl  localisée.  Les  tumeurs  de 
la  boite  crânienne  sunl  aussi  une  cause  de  coma. 

La  plupart  Ar>  altérations  des  méninges  peuvenl  s  accompagner  de 
coma  :  les  méningites,  siiiij>lc  el  tuberculeuse,  la  pachy méningite, 
l'hémorragie  méningée. 

Dans  la  méningite  aiguë  le  coin;!  l'ail  suite  à  la  période  d'excitation 
(fièvre,  délire,  céphalalgie,  photophobic,  agitation,  convulsions,  myosis) 
cl  caractérise  la  deuxième  période  dite  comateuse.  Parfois  il  est  précoce 
el  constitue  presque  toute  la  symptomatologie  :  forme  comateuse  de  la 
méningite  aiguë. 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale,  aux  signes  précédents  s'ajoutenl 
l'opisthotonos  cervical  el  les  conditions  épidémiques. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  le  coma  ne  manque  presque  jamais. 
Les  nombreux  symptômes  qui  le  précèdent  (prodromes,  vomissements, 
ventre  en  bateau,  troubles  oculaires,  somnolence,  cris,  convulsions,  fiè- 
vre, etc.,)  le  feronl  aisémenl  rattacher  à  sa  cause.  Il  apparail  à  la  période 
terminale  ;  mais  il  se  montre  souvent  par  intermittence  dans  la  période 
dite  d'oscillation  de  la  méningite.  Parfois  c'est  au  débul  <|u  il  se  montre 
sous  forme  d'abattemenl  et  de  somnolence,  symptômes  auxquels  Etilliel 
et  Barthez  donnent  une  grande  valeur  diagnostique.  Avant  d'être  com- 
plet et  définitif,  le  coma  esl  souvent  entrecoupé  par  des  périodes  il  ex- 
citation avec  convulsions,  la  perte  de  connaissance  persistant.  Quelquefois 
il  est  le  symptôme  dominant  de  la  maladie,  la  période  d  excitation  étant 
écourtée  et  méconnue. 

Le  coma  arec  contracture,  chez  un  enfanl  ou  chez  un  alcoolisé  ou 
che/.  un  sujet  ayant  eu  antérieurement  des  crises  épileptiformes  ou  apo- 
plectiformes,  indique  Vhémorragie  méningée.  Incomplet  au  débul  et 
interrompu  de  temps  en  temps  par  (\v<  convulsions,  il  esl  progressif, 
intermittent,  puis  finalement  il  est  continu  jusqu'à  la  terminaison  fatale. 
Quand  l'hémorragie  a  été  d'emblée  très  abondante,  le  coma  s  installe 
rapidement  sans  convulsions  et  dure  jusqu'à  la  mort,  procédant  à  la  ma- 
nière de  l'apoplexie.  Dans  quelques  cas  rares,  le  sujet  peut  sortir  pro- 
visoirement du  coma  jusqu'au  retour  d'accidents  semblables,  qui  une  fois 
ou  I  autre  se  terminent  par  la  mort. 

Parmi  les  affections  cérébrales  qui  causent  le  plus  souvent  le  coma. 
I  hémorragie,  puis  le  ramollissement  viennent  en  première  ligne;  il  faut 
citer  ensuite  la  commotion,  la  congestion,  l'œdème  du  cerveau,  les 
encéphalites,  les  tumeurs  du  cerveau. 

I.e  coma  de  l' hémorragie  cérébrale  débute  par  l'apoplexie,  qui  est  plus 
ou  moins  profonde  suivant  la  gravité  du  cas.  La  face  esl  congestionnée, 
exceptionnellement  et  passagèremenl  pâle.  I.e  pouls  a  le  caractère  du 
pouls  ct'réliral;  au  début,  il  peut  être  passagèrement  petit  el  dépressible. 
La  température  est  d'abord  hyponormale,  puis  normale  et  s'élève  rapide- 
ment dan-  le-  cas  rapidement  mortels,  (lnconsiale.de  plus,  des  signes 
d  hémiplégie.  L'amélioration  est  possible  :  au  bout  de  quelques  heures  à 


[J    DEJEMNE  ] 


572  SEMI  ILOGIE  DU  SYSTEME  NERVEUX. 

quelques  jours,  le  sujel  reprend  ses  sens,  mais  souvent  avec  une  atteinte 
plus  ou  moins  profondedes  facultés.  Dans  ces  cas.  la  durée  du  coma  u'ex- 
cède  guère  deux  ou  trois  jours.  Au  delà,  les  accidents  s'aggravent,  il 
se  produit  «les  complications  d'hypostase  pulmonaire,  d'asthénie  cardiaque 
cl  de  troubles  respiratoires  bulbaires  suivis  <lc  mort,  souvent  avec  le  type 
respiratoire  de  Cheyne  el  Stokes.  Il  existe  une  véritable  difficulté  à  dia- 
gnostiquer le  coma  par  hémorragie  de  celui  qui  résulte  <le  la  thrombose 
ou  «le  ['embolie  (voy.  p.  566). 

La  coexistence  de  contracture  et  de  coma  chez  un  homme  âgé,  athéro- 
mateux  ou  cardiaque,  fera  présumer  une  hémorragie  ventriculaire. 
De  petites  hémorragies  successives,  rapprochées  à  quelques  heures  ou 
quelques  jours  d'intervalle,  ne  déterminent  souvent  que  des  pertes  de 
connaissance  passagères  prises  pour  des  indices  de  congestion  cérébrale, 
et  se  terminent  enfin  par  un  étal  comateux,  persistant,  mortel. 

Le  coma  du  ramollissement  cérébral  peut  affecter  les  mêmes  appa- 
rences de  forme  et  de  durée  mie  celui  de  l'hémorragie.  Quand  il  s'agit  de 
thrombose  athéromateuse,  il  existe  parfois  une  période  de  simples  ver- 
tiges avec  engourdissement  ou  parésie  momentanée  des  membres  d'un 
côté-,  précédant  des  accès  passagers  de  coma.  Vartérite  syphilitique  sera 
révélée  par  la  connaissance  des  antécédents  du  sujet. 

Uembolie  produit  aussi  le  coma  brusquement,  sans  vertiges  ni  accès 
prémonitoires;  la  constatation  de  lésions  cardiaques  ou  aortiques  indi- 
quera la  cause  des  accidents. 

La  thrombose  des  sinus  et  (]e<  reines  afférentes  peut  être  cause  de 
coma,  qui  s'installe  rapidement  et  complètement,  ou  bien  il  est  précédé 
parfois  d'hémiplégie,  de  monoplégie,  d'épilepsie  jacksonnienne,  alors 
que  la  coagulation,  n'oblitérant  encore  que  certaines  veines,  ne  gène  la 
circulation  qu  en  des  départements  limités  des  zones  motrices.  Bientôt 
la  thrombose  se  propage,  se  complète  et,  en  trois  ou  quatre  jours,  après 
une  période  de  somnolence,  d'obnubilation  progressive,  le  coma  arrive 
à  être  très  profond.  Chez  un  malade  atteint  de  cachexie  par  cancer,  tu- 
berculose, chlorose,  c'est  le  diagnostic  de  l'affection  dont  il  est  atteint 
qui  fera  présumer   la  nature  de  la  lésion  productrice  du  coma. 

Les  tumeurs  :  exostoses,  gliomes,  sarcomes,  gommes,  hydatides,  gros 
tubercules  comprimant  le  cerveau  à  la  périphérie  ou  à  l'intérieur,  — 
pourront  produire  le  coma.  Cet  étal,  le  plus  souvent,  ne  s'établira  d'une 
manière  permanente  qu'après  une  série  de  crises  épilepti formes.  Cha- 
C d  elles  sera  suivie  d'une  période  comateuse  passagère.   En  outre,  la 

douleur  de  tête  localisée,  le  vertige,  les  vomissements  à  caractère  céré- 
bral, les  trouilles  oculaires,  l'œdème  papillaire empêcheront  toute  erreur. 
Parfois,  après  une  absence  prolongée  de  signes,  le  coma  dû  à  une  tumeur 
s  accusera  brusquement.  Le  diagnostic  ne  se  fera  alors  que  par  élimi- 
nation et  ne  pourra  guère  être  affirmé  avec  certitude,  en  raison  de  la 
similitude  symptomatique  avec  celle  de  l'apoplexie  par  hémorragie.  Le 
coma    ultime,   mortel  des   tumeurs   se    reconnaîtra    plus  facilement    à 
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cause  de  la  netteté  des  commémoratifs.  Les  caillots  non  résorbés,  résultai 
d'hémorragie  ou  de  cime  violent,  pôurronl  se  comporter  comme  les 
tumeurs.  Mais  il  \  aura  une  période  antérieure  bien  caractérisée  :  apo- 
plexie,  hémiplégie,  traumatisme. 

Certains  cas  de  manie  aiguë  se  terminent  par  un  délire  violenl  suivi 
de  coma,  dont  la  cause  sérail  un  processus  d'encéphalite  hyperémique  el 
exsudative  avec  diapédèse  dans  les  fascia  lymphatiques. 

Un  processus  analogue  avec  lésions  hémorragiques  punctiformes  sérail 
la  cause  du  coma  giHppal  précédé  de  délire  (Fùrbringer). 

L'encéphalite  des  adultes  el  celle,  moins  rare,  des  enfants  produit  le 
coma  après  iinc  période  d'excitation  violente,  délire,  convulsions.  Chez 
les  enfants,  la  guérison  relative  esl  possible,  mais  avec  des  conséquences 
à  longue  échéance. 

Les  abcès  <ln  cerveau,  le  |>lus  souvent  dus  aux  ostéite-  tuberculeuses 
du  rocher,  se  terminent  habituellement  par  le  coma  après  une  période 
latente  plus  ou  moins  longue,  et  le  coma  est  en  général  précédé  d  exci- 
tation el  de  convulsions  épileptiformes. 

Dans  le  cours  de  la  paralysie  générale  se  produisent  des  attaques  apo- 
plectiformes  suivies  de  coma.  Celui-ci  esl  de  courte  durée.  Les  symptômes 
concomitants  (tremblement,  parole,  délire  spécial)  feront  le  diagnostic 
de  la  cause.  Ile  ces  faits  on  peut  rapprocher  le  coma  passager  post- 
apoplectique de  la  sclérose  en  plaques. 

Le  coma  par  congestion  cérébrale  est  très  rare.  Sa  cause  est  soit  une 
congestion  active  par  une  impression  morale,  soit  le  surmenage  cérébral 
ou  un  excès  de  table  chez  un  sujet  prédisposé  parla  pléthore,  soit  un  abus 
d'alcool  ou  un  coup  de  chaleur. 

Le  coma  reconnaît  quelquefois  pour  cause  un  épanchement  séreux 
sous-arachnoïdien  et  ventriculaire.  Il  survient  alors  dans  le  mal  de  Bright 
dont  l'œdème  disparaît  subitement  et  se  distingue  du  coma  urémique  par 
l'absence  d'accidents  épileptiformes  initiaux.  Si  l'épanchement  se  fait 
brusquement,  c'esl  Y  apoplexie  séreuse  des  anciens. 

Le  coma  est  une  *\v<  manifestations  de  I  insolation .  Il  se  produit  brus- 
quement OU  après  une  courte  phase  de  malaise  el  d  excitation  (délire, 
convulsions).  La  température  (\\i  corps  peut  atteindre  42°  et  '<•"".  Le 
diagnostic  esl  facile  en  raison  des  conditions  spéciales  de  la  production 
des  accidents  :  soldats  en  marche  par  une  température  excessive:  chauf- 
feurs, ouvriers  exposés  aux  liantes  températures. 

Un  froid  intense  el  prolongé  peut  provoquer  le  coma.  Et,  dans  cer- 
tains cas.  le  froid  associe  son  action  à  celle  de  l'alcool. 

Parmi  les  névroses,  Yépilepsie  est  celle  qui  donne  le  plus  souvenl  lieu 
au  coma.  Celui-ci  fait  partie  de  la  crise  d'épilepsie;  il  survient  âpre-  les 
convulsions  et  il  est  le  type  du  coma  stertoreux.  Les  traits  du  malade 
sont  défigurés  par  nue  bouffissure  bleuâtre  el  l'écume  sanguinolente  qui 
s'échappe  ^\r<.  lèvres  esl  caractéristique.  Ces  signes  le  distingueront  du 
coma  apoplectique  par  lésion  cérébrale  et  s'ajouteront  à  la  connaissance 
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des  troubles  qui  onl  précédé  l'attaque  (aura,  cri  initial)  et  des  symptômes 
qui  I  'ont  accompagnée  (pâleur  de  la  face,  morsure  <l<-  la  langue,  flexion 
du  pouce  dans  la  main,  convulsions  toniques  .puis  cloniques,  etc.).  Il  ne 
sera  pas  sii|M'i'llii  de  s  entourer  de  renseignements  précis  sur  les  antécé- 
dents pour  distinguer  le  coma  épileptique  essentiel,  «le  celui  qui  est  dû  à 
nue  tumeur,  à  une  pachyméningite,  à  un  ancien  caillot  intracérébral,  à 
I  urémie,  à  I  intoxication  saturnine  nu  absinthique,  à  l'éclampsie  et  à 
I  helminthiase  chez  les  enfants. 

On  admel  que  I  épuisement  nerveux  peut  être  la  cause  d'états  coma- 
teux qui  se  produisent  après  les  accès  violents  et  prolongés  d'agitation 
«lus  à  la  manie  aiguë,  au  delirium  tremens.  La  connaissance  de  l'étiologie 
assurera  le  diagnostic. 

C'est  aux  comas  par  cause  nerveuse  [réflexe)  qu'on  peut  rattacher 
celui  qui  apparaît  chez  les  enfants  à  l'occasion  <le  la  dentition  ou  de  vers 
intestinaux.  —  causes  auxquelles  il  faut  toujours  songer  dans  le  bas-âge, 
et  chez  les  adultes  à  l'occasion  du  henia.  I  ne  thérapeutique  immédiate 
appropriée  donnera  facilement  la  clef  du  diagnostic,  car  les  accidents 
disparaissent  aussitôt  après  l'issue  des  parasites. 

Le  coma  par  intoxication  à origine  externe  est  caractérisé  parsonétio- 
logie  et  par  les  symptômes  propres  à  chacun  dv^  empoisonnements  qui  le 
précèdent.  Uopium  produit  d'emblée  la  tendance  invincible  au  sommeil, 
rétrécit  la  pupille  et  fait  pâlir  la  face.  Les  solanées  dilatent  les  pupilles, 
congestionnent  la  lace,  amènent  la  sécheresse  de  la  gorge  et  un  délire 
expansif,  gai,  qui  précède  le  coma.  Les  champignons  produisent,  avant 
le  coma,  des  symptômes  digestifs  graves.  Le  coma  dû  à  Voxyde  de  car- 
bone est  accompagné  de  la  rougeur  des  muqueuses  et  de  la  lace,  de  la 
coloration  rutilante  du  sang  veineux,  de  la  petitesse  du  poids.  Le  coma 
de  Vencéphalopathie  saturnine  est  précédé  le  plus  souvent  par  des  crises 
épileptiformes  et  par  des  signes  antérieurs  de  saturnisme  (coliques,  liseré 
gingival).  Le  coma  alcoolique  profond,  stertoreux,  peut  simuler  l'apo- 
plexie ou  le  coma  urémique.  Jl  est  parfois  occasionné  par  un  refroidis- 
sement brusque  pendant  l'ivresse,  et  survient  souvent  après  un  délire 
furieux.  L  haleine  a  l'odeur  caractéristique  d'aldéhyde,  de  même  <pie  le 
contenu  stomacal  expulsé  spontanément  ou  retiré  à  laide  de  la  sonde.  Le 
coma  de  l1 empoisonnement  phosphore  est  précédé  de  délire;  celui  de 
l'empoisonnement  par  la  strychnine  est  précédé  de  convulsions  à  type 
tétanique. 

lieux  formes  d  auto-intoxication  provoquent  souvent  le  coma:  l'urémie 
et  le  diabètç. 

Le  coma  urémique  ressemble  beaucoup  au  coma  épileptique.  Il  s'éta- 
blit rarement  d'emblée,  el  succède  le  plus  souvent  à  une  crise  épilepli- 
forme,  avec  ou  sans  délire.  Le  diagnostic  se  hase  sur  la  constatation  de 
l'albumine  dans  l'urine,  sur  l'hypertrophie  cardiaque,  le  bruit  de  galop, 
la  présence  des  œdèmes;  le  dosage  >\r  I  urée  dans  I  urine  et  dans  le  sang, 
l'hypothermie,  la  respiration  de  Cheyne  et  Stokes  pourront   confirmer  le 
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diagnostic.  Le  coma  urémique  peul  être  dû  à  une  néphrite  scarlatineuse  : 
il  faudra  donc  rechercher  la  desquamation  nu  les  antécédents  de  l'érup- 
tion. Il  restera  toujours  une  difficulté  de  diagnostic  entre  le  coma  uré- 
mique ri  le  coma  de  I  hémorragie  cérébrale,  parce  que  l'urémie  peul  se 
compliquer  d'hémorragie  cérébrale  el  que,  -an-  lésion  cérébrale  appa- 
rente,  le  coma  urémique  peul  s  accompagner  d  hémiplégie. 

Le  coma  diabétique  apparaît  généralemenl  chez  des  diabétiques  avérés; 
mais  il  peu!  éclater  comme  premier  symptôme  apparent  d'un  diabète 
jusque-là  méconnu.  Quelquefois  il  se  produit  d'emblée  sans  symptômes 
précurseurs.  Généralemenl  il  est  précédé  de  prodromes  :  gêne  respira- 
toire, embarras  gastrique,  dépression  des  forces,  odeur  acétonique  de 
l'haleine,  diminution  anormale  de  la  glycosurie.  Puis  il  débute,  précédé 
immédiatement  de  céphalalgie  frontale  vive,  troubles  de  la  vue,  dyspnée 
intense  et  somnolence  qui  va  croissant.  Le  pouls  faiblit,  s  accélère  à  I  II). 
I  ÎO.  la  température  s'abaisse.  La  mort  survienl  en  général  au  bout  «  I  *  - 
sis  a  quarante-huit  heures.  Outre  les  caractères  du  début,  il  y  aura  poui 
affirmer  le  diagnostic  :  la  glycosurie  et  l'odeur  de  l'haleine;  puis  la 
notion  des  antécédents  :  gingivite,  éruptions,  furoncles,  anthrax,  polyuric, 
polydipsie,  polyphagie. 

A  cet  ordre  de  causes  du  coma,  on  peut  rattacher  celui  qui  apparaît 
connue  complication  de  certaines  affections  stomacales,  la  dilatation 
surtout,  consécutive  ou  non  au  cancer.  C'est  le  coma  dyspeptique,  dans 
la  pathogénie  duquel  on  fait  intervenir  l'acide  {}  oxybutyrique  (comme 
pour  le  diabète  du  reste  i. 

De  même  le  vomit  hépatique  et  le  coma  cancéreux.  La  nature  du  syn- 
drome sera  reconnue  précisément  par  la  connaissance  des  conditions  au 
milieu  desquelles  il  est  survenu,  car  ici  il  s'agit  toujours  de  malades  en 
traitement  depuis  longtemps. 

Le-  maladies  infectieuses  peuvent  produire  deux  formes  de  coma  : 
1"  le  coma  vigil  qui  appartient  surtout  à  la  lièvre  typhoïde  et  plus  rare- 
ment au  typhus,  lièvres  éruptives,  érysipèle,  septicémie,  ictère  grave; 
'2°  le  coma  profond  avec  immobilité  et  insensibilité  complètes  du  sujet, 
qui  est  dans  le  décubitus  dorsal,  les  traits  sans  expression,  le  regard 
atone,  perdu  dans  l'espace.  Ici  l'expression  de  stupeur,  le  Faciès  pâle, 
sont  très  différents  du  faciès  congestionné  du  coma  épileptique  eu  apo- 
plectique. Ce  tableau  peut  s'observer  dans  presque  toutes  les  maladies 
infectieuses  :  fièvres  éruptives,  typhus,  dothiénentérie,  peste,  érysi- 
pèle grave,  septicémie,  pneumonie. 

Le  diagnostic  est  en  général  facilité  par  la  connaissance  des  symptômes 
antérieurs  mi  concomitants,  par  les  conditions  étiologiques  de  routa-ion, 
d'épidémicité.  Les  difficultés  résultent  de  l'absence  anormale  de-  princi- 
paux symptômes  (éruptions,  lièvre,  etc..  pneumonie  latente  des  vieillards 
et  des  débilités). 

Dans  les  varioles  malignes,  le  coma  profond  apparaît  souvent  de-  la 
période  d'invasion;  il  n'est  pas  modifié  par  l'éruption  qui  est  incomplète 
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cl  peu  saillante.  Souvent  il  ne  se  montre  que  pendant  l'éruption,  qui  est 
alors  difficile  et  fruste.  La  mort  avant  la  suppuration  est  fréquente  clans 
ces  cas.  La  forme  do  coma  vigil  esl  |>lns  compatible  avec  la  guérison.  Pen- 
dant la  suppuration,  le  coma  peul  survenir  pour  la  première  lois  on 
continuer,  ei  la  morl  survient  entre  le  K)1'  et  le  14e  jour. 

Dans  la  scarlatine,  le  coma  peut  survenir  pendant  l'ascension  ther- 
mique qui  est  alors  excessive:  il  alterne  souvent  avec  des  convulsions.  Il 
peut  s'atténuer  quand  apparaît  l'éruption.  Souvent  celle-ci  est  incomplète. 
Généralement  il  se  termine  par  la  mort.  Il  peut  apparaître  pendant  la 
convalescence  el  relever  alors  de  l'urémie. 

Le  coma  est  rare  dans  la  rougeole  et  il  peut  être  lié  à  une  broncho- 
pneumonie;  il  est  pins  rare  encore  dans  la  fièvre  ourlienne  grave. 

Le  coma  de  la  fièvre  typhoïde  se  déclare  parfois  vers  la  fin  du  premier 
septénaire,  surtout  dans  le  coins  du  second,  rarement  dans  les  premiers 
jours  el  seulement  dans  des  cas  rapidement  mortels.  Dans  le  typhus  le 
coma  remplace  le  délire  à  la  lin  dans  les  cas  mortels. 

Le  coma  caractérise  les  formes  graves  de  la  fièvre  jaune,  de  Va  peste  à 
Initions  pendant  la  deuxième  période,  ainsi  que  la  l'orme  de  traction 
dangereuse,  du  choléra  avec  hyperthermie. 

Dans  Ions  ces  cas  le  diagnostic  s'appuiera  sur  les  symptômes  antérieurs 
on  concomitants,  la  contagion,  l'infection,  l'épidémicité. 

Le  coma  de  la  tuberculose  miliaire  à  forme  typhoïde  et  sans  ménin- 
gite se  distinguera  de  celui  de  la  dothiénentérie  surtout  par  le  tracé 
thermique;  de  celui  de  la  méningite  tuberculeuse  par  les  symptômes  si 
caractéristiques  de  celte  dernière  affection. 

Il  existe  une  forme  comateuse  de  la  fièvre  paludéenne.  Le  coma  appa- 
raît soit  après  l'accès  et  il  pourrait  simuler  le  sommeil  réparateur,  soit 
pendant  l'un  des  trois  stades  :  frisson,  chaleur,  sueur.  Il  peut  guérir: 
mais,  s'il  n'est  pas  traité,  le  2e  ou  le  3e  accès  emporte  le  malade.  11  res- 
semble au  coma  apoplectique  ou  épileptique.  On  basera  le  diagnostic  sur 
l'hyperthermie,  la  mégalosplénië,  la  connaissance  d'antécédents  palustres 
chez   le   malade,  l'examen    du   sang. 

Dan-  {'ictère  grave,  le  coma  est  un  symptôme  régulier  de  la  deuxième 
période.  Il  succède  aux  convulsions  et  au  délire  et  commence  par  une 
stupeur  qui,  graduellement,  arrive  au  coma  le  plus  profond.  L'ictère  et  la 
douleur  hépatique  mettront  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Dan-  les  pneumonies  graves,  le  coma  succède  au  délire  ou  est  primitif; 
il  peut  s'établir  dès  les  premiers  jours  jusqu'à  la  mort,  durant  de  deux  à 
scpl  jours.  La  guérison  est  exceptionnelle.  Cette  forme  appartient  surtout 
aux  enfants  et  aux  vieillard-.  De  même,  chez  ces  deux  ordres  de  malades, 
la    broncho-pneumonie  pseudo-lobaire   peut  se   terminer   par  un   étal 

comateux. 

Le  ciima  do  rhumatisme  articulaire  aigu  est  précédé  de  délire  violent, 
de  Duxion  articulaire  caractéristique,  el  d'hyperthermie  énorme.  Il  est. 
ainsi  d'un  diagnostic  facile. 
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Diagnostic    étiologique.  En   présence  il lalade   plongé 

dans  le  coma,  il  faut,  pour  arriver  au  diagnostic  étiologique,  faire  inter- 
venir de  nombreux  éléments. 

On  devra  toul  il  abord  se  renseigner  avec  précision  sur  les  symptômes 
qui  ont  immédiatement  précédé  le  coma,  el  sur  les  conditions  dans  les- 
quelles est  survenu  le  désordre  morbide  :  le  sujcl  étail  auparavant  en 
bonne  santé  ou  en  traitement  pour  une  maladie,  dont  on  fixera  la  nature, 
soit  d'après  les  renseignements,  soit  d'après  un  examen  immédiat, 
exemple,  la  méningite  tuberculeuse. 

Puis  il  Tant  rechercher  rapidement  l'existence  d'un  ou  de  deux  sym- 
ptômes  capitaux,  permettant  de  rattacher  aussitôt  le  coma  soit  à  mie 
maladie  infectieuse  i  fièvre,  éruption),  soit  à  une  maladie  cérébrale  i  para- 
lysies, contractures),  soil  à  une  intoxication  (examen  des  urines,  odeur 
drs  vomissements  et  «le  l'haleine).  De  même  la  constatation  il  une  lésion 
du  crûne,  (Inné  altération  des  téguments  i  œdème  i,  des  muqueuses  i  liséré 
gingival),  «les  viscères  (affection  cardiaque,  hépatique,  pulmonaire),  l'alté- 
ration drs  pupilles  qui  sont  punctiformes  (opium)  ou  dilatées  (belladone), 
l'examen  Au  fond  de  l'œil,  un  trouble  respiratoire  (respiration  de  Cheyne 
cl  Stokes),  mettront  sur  la  voie  du  diagnostic 

Dans  la  direction  drs  recherches,  on  devra  toujours  prendre  en  consi- 
dération la  notion  de  fréquence  des  maladies,  susceptibles  d'être  mises  en 
cause  selon  l'âge  el  les  conditions  du  malade.  Ainsi  chez  l'enfant,  le  coma 
passager  fera  songer  à  l'éclampsie  idiopathique  parfois  liée  à  la  présence 
d'helminthes;  tandis  que  le  coma  persistant  fera  songera  l'encéphalite, 
à  la  méningite  tuberculeuse,  (.lie/,  le  vieillard,  on  recherchera  le  ramollis- 
sement cérébral,  la  pneumonie,  l'urémie,  (.lie/  l'adulte,  le  début  apoplec- 
tique dn  coma  fera  songer  immédiatement  à  l'hémorragie  cérébrale  ou 
méningée. 

Après  avoir  ainsi  limité  les  recherches  à  I  nu  des  principaux  groupes 
étiologiques,  on  arrive  progressivement  à  fixer  le  diagnostic  en  analysant 
avec  soin  Ions  les  symptômes  objectifs. 

Et,  avant  de  se  prononcer,  parexemple  pour  un  coma  diabétique,  nre- 
mique,  épileptique,  il  faut  envisager  cette  réserve  que  chez  les  malades 
de  cet  ordre,  le  coma  peut  être  le  résultat  d'une  lésion  hémorragique;  cl 
que,  d'autre  part,  chez  ces  mêmes  malades,  le  coma  peut  être  accom- 
pagné de  paralysie  sans  qu'il  y  ait  de  lésion  cérébrale  destructive. 


SOMMEIL 

Sommeil  normal.  -  -  Tonte  cellule  de  l'.organisnie  a  besoin  de 
repos  après  qu'elle  a  fonctionne.  Or,  la  celluli  nerveuse,  par  la  multipli- 
cité et  la  variété  des  adaptations  et  des  associations  physiologiques  aux- 
quelles elle  se  prête,  a  besoin,  elle  aussi,  d  mie  période  réparatrice;  cette 
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période  c'esl  le  sommeil.  Si  loin  qu'on  descende  dans  la  chaîne  des  ani- 
maux inférieurs,  on  retrouve  ce  repos  du  système  nerveux. 

Ce  qui  caractérise  le  s meil  dans  l'espèce  humaine,  où  je  l'envisagerai 

seulement,  c'esl  la  raréfaction  progressive  des  impressions  venues  de 
I  extérieur,  c'esl  une  diminution  i\r<  fonctions  psychiques  el  c'esl  l'aboli- 
tion des  mouvements  volontaires.  Après  avoir  travaillé  toute  la  journée, 
les  cellules  nerveuses  se  reposent  quand  vienl  la  nuit.  Ces!  en  effet  le 
moment  du  silence,  de  l'obscurité,  du  minimum  des  excitations  senso- 
rielles en  un  mot,  qui  convient  le  mieux  à  leur  repos.  Tantôt  le  sommeil 
survient  brusquement,  c'esl  ce  qui  arrive  chez  les  entants  du  après  une 
grande  fatigue  Intellectuelle  ou  physique  chez  certains  sujets.  Tantôt  et 
le  plus  fréquemment,  le  sommeil  s'établit  progressivement  et  régulière- 
ment, annoncé  par  la  lourdeur  des  paupières  supérieures,' par  le  tiraille- 
ment des  muscles  sous-hyoïdiens,  par  la  torpeur  cérébrale  et  les  bâille- 
ments; les  organes  des  sens  suspendent  leur  activité,  les  hallucinations 
hypnagogiques  de  Baillarger  se  manifestent,  la  vie  de  relation  s'efface. 
Certains  s'endorment  sitôt  couchés,  d'autres  ne  dorment  qu'après  un  cer- 
tain repos  préalable;  les  uns  ont  un  sommeil  lourd,  insensible  à  toute 
excitation  du  dehors,  les  autres  ont  le  sommeil  léger  et  se  réveillent  à  la 
moindre  impression  sensorielle.  Ce  sont  là  autant  de  variations  indivi- 
duelles et  où  l'hérédité  ne  parait  jouer  aucun  rôle. 

Lorsqu'un  individu  est  endormi,  quel  est  l'état  de  ses  organes  et 
comment  réagit-il  aux  excitations  diverses?  Tout  d'abord  le  cerveau  est-il 
anémié  ou  hyperémié?  La  question  n'est  pas  nouvelle  et  les  anciens 
pensaient  déjà  à  une  compression  du  cerveau  par  une  accumulation 
sanguine  dans  le  crâne.  Durham  en  1865,  puis  Hammond  et  Samson 
remarquèrent  au  contraire  la  pâleur  du  cerveau.  Cl.  Bernard,  étudiant 
les  anesthésiques,  vit  (pie  les  troubles  de  la  respiration  produits  amenaient 
une  congestion  du  cerveau,  puis  que,  lorsque  l'anesthésie  apparaissait, 
le  cerveau  devenait  pâle.  Mosso  (1801)  a  constaté  que  pendant  le  sommeil 
la  réplétion  vasculaire  cérébrale  diminue.  Langlet  «M  Salathé  chez  les 
cillants  mil  reconnu  le  même  phénomène.  Cette  diminution  de  vasculari- 
sation  du  cerveau  pendant  le  sommeil  est  d'ailleurs,  comme  le  l'ait  remar- 
quer Matlnas  Duval,  en  rapport  avec  une  loi  de  physiologie  générale  :  un 
organe  au  repos  renferme  moins  de  sang  que  lorsqu'il  travaille.  Pick 
(1899)  a  attiré  I  attention  sur  ce  l'ait  que,  chez  les  épileptupies,  les 
attaques  nocturnes  coïncident  avec  le  moment  où  le  sommeil  est  le  plus 
profond  cl  il  est  disposé  à  regarder  l'anémie  cérébrale  du  sommeil 
comme  favorisant  l'apparition  de  ces  attaques. 

Il  est  cependant  plus  que  probable,  que  la  théorie  de  la  contraction  vas- 
culaire ne  sul'lil  pas  à  elle  seule  pour  expliquer  le  sommeil  et  que  ce 
dernier  relève  surtout  d  une  intoxication  de  la  cellule  nerveuse,  h  état  de 
veille  prolongée  amène  peu  à  peu  un  elal  d  asplnxie  cellulaire  et  partant 
une  circulation  moindre  (.1.  Soury). 

Pendant    le  sommeil,  la  réceptivité  du  cerveau  pour  les  impressions 
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extérieures  est  loin  d'être  annihilée.  I  i ^citation  suffisante  peul  ; - 

ner  une  modification  d'attitude  ou  du  degré  du  sommeil  ;  elle  peul  cire 
l'occasion  d'un  rêve;  |>i us  énergique  elle  peul  provoquer  le  réveil.  La 
volonté  elle-même  ne  perd  pas  tous  ses  droits,  el  chacun  sait  qu  il  |><'iil 

s'éveiller  à  telle  ou  telle  heure,  s'il  ;i  fail  un  efforl  de  volonté  suHis; nenl 

intense.  Les  exemples  d'actes  cérébraux  conscients,  <l  attention  el  <l<' 
mémoire  au  coins  du  sommeil,  ne  sonl  pas  très  rares.  Mais  en  général  il 
n'\  a  làqu'une  reviviscence  assez  faible  de  ces  facultés.  On  sait,  m  effet, 
avec  quelle  facilité  el  avec  quelle  rapidité  s'évanouil  le  souvenir  des 
images  d'un  rêve! 

Le  sommeil  établi,  l'homme  esl  comparable  à  \\\\  animal  dépourvu 
d'hémisphères  cérébraux;  s'il  n'a  plus  de  mouvements  spontanés,  les 
réflexes  persistent,  peut-être  même  sont-ils  provoqués  avec  plus  de  facilité. 
Les  globes  oculaires  regardent  en  haul  el  en  dedans,  la  sécrétion  lacrv- 
maie  est  presque  supprimée.  La  pupille  esl  resserrée,  ainsi  que  Fontana 
I "avait  déjà  constaté.  Le  iniosis  du  sommeil  no  tiendrail  pas  à  un  spasme 
du  sphincter  irien  (Plotke),  mais  à  nue  paralysie  <los  fibres  nerveuses 
vaso-constrictives  de  l'iris,  paralysie  qui  serait  d'origine  centrale  (bulbe) 
(Berger  et  Lœwy).  Le  pouls  esl  ralenti  ainsi  que  les  mouvements  respira- 
toires; d'après  Mosso,  le  type  respiratoire  devient  presque  exclusive- 
ment thoracique,  Pettenkofer  cl  Voit  on)  constaté  que  le  volume  d'oxygène 
absorbé  est  supérieur  à  celui  de  l'acide  carbonique  exhalé;  aussi  la  pro- 
duction do  chaleur  animale  est-elle  moindre.  Toutes  les  sécrétions  dimi- 
nuent, l'assimilation  augmente  tandis  que  la  désassimilation  décroît;  la 
production  d'urée  haïsse.  Bouchard  a  trouvé  dans  l'urine  du  jour  un  poison 
narcotisant  el  dans  l'urine  de  la  nuit  un  poison  convulsivant. 

L'appétit  du  sommeil,  connue  disait  Lasègue,  n'a  pas  de  localisation; 
c'est  un  besoin  général.  On  a  parlé  de  centres  (h\  sommeil,  mais  leur 
existence  est  tout  au  moins  hypothétique. 

Peut-on  trouvée  pendant  le  sommeil  un  étal  anatomique  spécial  du 
svstème  nerveux  et  en  particulier  des  cellules?  En  1894,  Lépine  se 
demandait  si  les  cellules  ne  subissaient  pas  une  sorte  de  rétraction. 
Mathias  Duval  (1895)  a  l'ait  jouer  ingénieusement  un  rôle  à  la  rétraction 
Av^  extrémités  protoplasmiques  —  dendrites  —  des  neurones  et  à  la 
suppression  de  leurs  relations  entre  eux.  D'autre  part,  avec  la  méthode 
de  Golgi  on  a  pu  constater  des  aspects  variables  de  la  cellule  nerveuse. 
suivant  qu'elle  était  à  l'état  de  repos  ou  à  l'état  de  fonctionnement.  Ce 
siuil  là  tout  autant  de  laits  intéressants,  et  il  serait  possible  que  ci'  soit 
dans  cet  ordre  d'idées  qu'il  y  ait  lieu  de  chercher  le  critérium  anatoinupie 

du  sommeil. 

Sommeil  pathologique.  —  Pour  que  le  sommeil  soit  normal,  il 
faut  qu'il  y  ait  un  certain  équilibre  général  de  l'organisme;  comme  toutes 
les  fonctions  cellulaires  du  corps  humain  réagissent  sur  la  cellule  ner- 
veuse, dès  <pi  il  v  a  uni>  modification  importante  en  un  point,  le  sommeil 
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peul  être  el  est  souvenl  troublé.  Une  femme  devient-elle  enceinte,  ce 
changemenl  physiologique  de  son  organisme  se  traduil  par  une  tendance 
ni  sommeil  survenant  après  le  repas  dans  le  début  de  sa  grossesse.  A 
la  suite  d  un  repas  copieux,  d  un  excès  de  boissons  on  voit,  survenir  un 
sommeil  plus  ou  moins  profond;  tantôt  c'est  la  simple  somnolence  qui 
oblige  seulement  à  fermer  les  yeux,  tantôt  c'est  le  sommeil  lourd  de 
I  ivresse.  Mans  les  différents  comas,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  le  som- 
meil est  le  symptôme  dominant.  Je  ne  m'occuperai  ici  que  des  insomnies 
et  des  divers  sommeils  pathologiques  proprement  dits. 

Insomnie.  —  Lorsque  le  sommeil  est  diminué  notablement  ou  sup- 
primé, on  dit  <pi  il  v  a  insomnie  partielle  ou  totale,  ou  bien  encore  <i</n/- 
pnie. 

Pour  I  Insomnie  comme  pour  le  sommeil  normal,  il  v  a  une  question 
individuelle  dont  il  faut  tenir  compte  :  pour  une  même  cause  et  dans  (\r^ 
conditions  identiques  tel  sujet  aura  de  l'insomnie,  alors  qu'un  autre 
ne  présentera  que  peu  ou  pas  de  troubles  du  sommeil.  Les  laits  où  l'on 
a  constaté  la  diminution  progressive  du  sommeil  à  peu  près  au  même 
âge  chez  les  ascendants  et  les  descendants  doivent-ils  être  acceptés  sans 
contestation?  ^  a-l-il  ou  non  une  insomnie  héréditaire?  C'est  là  une 
question  encore  incertaine. 

On  peul  ranger  les  causes  de  l'insomnie  dans  les  trois  groupes  suivants: 
ou  bien  «die  relève  d'une  altération  organique  ou  fonctionnelle  du  système 
nerveux,  (tu  bien  elle  est  symptomatique  d'une  affection  viscérale  ou 
d  un  état  général  dyscrasique,  ou  enfin  elle  résulte  d'une  infect  ion  ou 
d  une  intoxication. 

Les  affections  cérébrales  douloureuses  ou  accompagnées  de  troubles 
vasculaires  notables  engendrent  l'insomnie  :  telles  les  méningites  aiguës, 
le-  tumeurs  cérébrales,  la  paralysie  générale  et  surtout  la  syphilis  céré- 
brale, où  l'insomnie  jointe  à  la  céphalée  acquiert  une  valeur  sémiolo- 
gique  importante. 

Dans  la  plupart  (\c^  affections  mentales,  en  particulier  dans  les  attaques 
de  manie  aiguë,  l'insomnie  est  de  règle  et  tenace.  Dans  l'hystérie  l'in- 
somnie s  observe  assez  souvent  el  dans  la  neurasthénie  on  sait  combien 
(die  est  parfois  difficile  à  combattre.  On  la  rencontre  également  chez  les 
obsédés,  et  chez  les  phobiques  elle  n'est  pas  rare.  Il  existe  (\u  reste  une 
phobie  de  l'insomnie,  les  sujets  qui  en  sont  atteints  ne  dorment  pas. 
parce  ipi  ils  ont  peur  de  ne  pas  pouvoir  dormir.  D'une  manière  générale 
tout  ce  qui  entretient  l'activité  psychique  dans  un  certain  état  de  tension 
esl  une  cause  d'insomnie,  (l'est  du  reste  un  l'ail  d'observation  banale,  (pie 
la  concentration  de  I  esprit  sur  une  idée  empêche  ou  relarde  le  sommeil. 

Dans  le  domaine  de  la  sensibilité  générale  les  causes  d  insomnie  sont 
fréquentes,  tel  est  le  cas  pour  les  giands  Irauinalismes,  les  plaies,  le 
zona,  les  panaris,  .le  citerai  encore  les  névralgies  de  divers  ordres,  qui 
s'exaspèrent  souvent  au  lit  pendant   la  nuit,  par  la  raison  (pie  l'attention 
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du  sujet  esl  moins  distraite  que  dans  la  journée.  Toutes  les  démangeai- 
sons fi  les  prurits,  le  pruril  nerveux  el  en  particulier  le  pruril  anal 
s'exaspèrent  au  lit.  Certaines  douleurs,  en  particulier  l'acroparesthésie, 

ne  survenanl  que  la  nuit   sont  encore  cause  d'insomnie.  L'hyperes- 

thésie  de  certaines  sensibilités  spéciales,  de  l'ouïe  en  particulier  joue 
encore  un  rôle  important  dans  la  privation  du  sommeil.  Certains  sujets 
sont  tourmentés  par  des  bourdonnements  d'oreilles,  par  «l<>  bruits  divers 
rendant  le  sommeil  impossible. 

Différentes  maladies  parmi  lesquelles  la  -  dilatation  de  l'estomac 
protopathique  de  Bouchard  —  1rs  cirrhoses  hépatiques,  l'hypertrophie 
cardiaque  avec  palpitations  chez  les  névropathes,  l'asystolie  comptenl 
souvenl  I  insomnie  au  nombre  de  Ions  manifestations;  dans  cette  der- 
nière même,  I  insomnie  esl  parfois  le  signal-symptôme  de  la  crise.  La 
néphrite  interstitielle  par  la  polliakurie  ou  la  polyurie  qu'elle  détermine 
<"-i  également  une  cause  fréquente  <l  insomnie.  Il  en  es!  de  même  pour  la 
polyurie  nerveuse.  L'arthritisme,  sons  le  couverl  de  la  goutte,  du  diabète 
ou  de  l'obésité,  l'artério-sclérose,  causenl  encore  l'absence  de  sommeil. 

Les  altérations  qualitatives  ou  quantitatives  du  sang  dues  à  une  infec- 
tion ou  à  nue  intoxication,  sont  aussi  fréquemment  la  source  d'une 
insomnie  plus  ou  moins  prononcée.  On  sait  quel  rôle  important  joue 
l'insomnie  comme  signe  de  début  d'une  lièvre  typhoïde  ou  d'une  grippe, 
et  combien  il  est  fréquent  de  compter  l'absence  de  sommeil  au  rang  des 
symptômes  du  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  de  l'érysipèle,  surtout 
lorsque  celui-ci  gagne  le  cuir  chevelu.  Enfin  dans  presque  tontes  les 
intoxications  aiguës  le  sommeil  l'ail  défaut. 

Chacun  enfin  connaît  l'influence  du  cale,  du  thé,  du  tabac  sur  la  pro- 
duction de  l'insomnie. 

Comme  pour  le  sommeil  normal,  on  a  recherché  dans  l'insomnie 
I  existence  de  modifications  histologiques  des  cellules  corticales  du  cer- 
veau. Agostini  et  Lamberto  Daddi  ont  décrit  en  1898  des  modifications 
histologiques  de  ces  cellules;  mais  ces  altérations  n'ont  rien  de  spécifique 
et  se  rencontrent  dans  nombre  d'affections  où  l'insomnie  l'ait  complète- 
ment défaut. 

Maladie  du  sommeil.  —  Appelée  encore  hypnosie,  maladie 
des  dormeurs,  elle  règne  sur  tonte  la  côte  occidentale  d'Afrique.  Le 
nègre  qui  en  est  atteint  ferme  à  demi  les  paupières  el  est  pris  d'accès 
de  so eil  plusieurs  fois  par  jour.  D'abord  espacés,  les  accès  se  rappro- 
chent de  plus  en  pins  et  finissent  par  aboutir  à  un  état  de  sommeil, 
analogue  à  l'état  de  mal  épileptique  lorsque  les  crise-  comitiales  sont 
subintrantes.  Le  sommeil  devient  alors  continu  et  rien  ne  peut  faire  sortir 
le  malade  de  son  état   léthargique.   La  température   baisse  souvent  vers 

la    lin   de  la  maladie.  Pendant  l'évolution  de  celle-ci    on  ne  constate  aucun 

trouble  moteur  ou sensitif;  les  organes  des  sens  comme  les  sphincters  -nui 

intacts    La  durée  de  l'affection  qui  est  mortelle  varie  entre  un  et  trois 
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mois.  La  localisation   géographique  ;iinsi    que  la   forme  spéciale  de   la 
maladie  permettent  de  ne  pas  insister  davantage  sur  son  diagnostic. 

Le  vertige  paralysant  ne  peul  être  confondu  avec  la  maladie  du  som- 
meil. —  C'esl  une  maladie  caractérisée  par  des  accès  de  parésies  momen- 
tanées, s'accompagnanl  de  troubles  visuels  el  de  douleurs  vertébrales  à 
irradiations,  sans  que  I  intelligence  ni  la  santé  générale  soient  atteintes. 
Il  v  a  trois  types  principaux  de  physionomie  du  malade  :  le  type  de 
l'endormi,  le  type  du  recueillement,  el  le  type  de  l'aveugle  ivre. 
i\ov.  Sémiologie  du  vertige.) 

Narcolepsie.  —  (Test  un  véritable  besoin  de  dormir  survenant  en 
dehors  du  temps  habituel  de  repos,  par  accès  fréquents  et  de  courte 
durée.  Décrite  par  Gélineau  eu  1881,  l'élude  de  la  narcolepsie  l'ut  reprise 
peu  après  par  Ballet  (  1  <S <S "J  ) .  Les  accès  débutent  brusquement  au  milieu 
des  occupations  ou  des  repas  el  oui  une  duré»1  moyenne  de  dix  à  trente 
minutes.  Leur  fréquence  varie  à  l'infini,  depuis  plusieurs  ibis  par  jour 
jusqu'à  nue  fois  par  mois.  Les  circonstances  les  plus  banales  peuvent  les 
provoquer.  On  y  retrouve  tous  les  caractères  du  sommeil  normal,  mais 
exagérés.  Le  réveil  est  plus  ou  moins  long,  suivant  la  profondeur  et  la 
durée  du  sommeil.  (Iélineau  faisait  intervenir  dans  la  pathogénie  de  la 
narcolepsie  les  vaso-moteurs  des  vaisseaux;  cérébraux  et  localisait  cette 
névrose  dans  la  protubérance. 

Un  certain  nombre  d'auteurs  pensent  que  la  narcolepsie  n'est  pas  une 
entité  morbide,  qu'elle  est  fonction  d'épilepsie  ou  d'hystérie.  Dehio 
i  1893),  à  propos  d'un  cas  d'attaque  de  sommeil  survenue  pendant  une 
période  inaccoutumée  d'accalmie,  chez  un  épileptique  à  accès  journaliers 
el  fréquents,  regarde  cette  attaque  comme  l'équivalent  d'un  accès  ou 
d'une  série  d'accès  épileptiques.  Jacoby  rapporte  la  narcolepsie  à  l'hys- 
térie et  surtoul  à  l'épilepsie,  el  croit  à  la  possibilité  d'un  centre  de  som- 
meil à  localisation  bulbaire,  et  plus  ou  moins  en  rapport  avec  le  centre 
des  mouvements  convulsifs.  Pour  Schultze  (1895),  la  narcolepsie  n'est 
qu'un  symptôme  el  non  une  maladie  spéciale.  Rybakoff  (1896)  la  con- 
sidère comme  un  syndrome  de  la  dégénérescence. 

Ballet  avail  déjà  montré  que  l'étiologie  comme  la  pathogénie  de  la  nar- 
colepsie étaient  sous  la  dépendance1  de  conditions  différentes  qui  modifienl 
la  nutrition  de  la  cellule  nerveuse.  Lotchiloff,  Albert  Robin,  Gh.  Péré  se 
rallient  à  l'opinion  ('mise  par  Ballet.  Ces  causes  multiples  ont  été  bien 
résumées  par  Lesly  I  1896).  Dans  l'hystérie,  dans  l'épilepsie,  la  narcolepsie 
alterne  avec  les  manifestations  convulsives  île  ces  maladies;  on  peut 
l'observer  dans  la  chorée,  la  maladie  des  lies,  la  neurasthénie,  la  para- 
lysie générale,  la  démence.  Elle  constitue  un  syndrome  épisodique  dans 

le  diabète,  l'arthril  isme,  l'obésité  et  la  polysarcie  ;  on  la  rencontre  aussi 
dans  plusieurs  cardiopathies.  Des  intoxications  telles  (pie  l'alcoolisme 
peuvent  la  provoquer  et  elle  survit  à  certaines  infections.  Il  es!  cependant 
de-  cas  OÙ  elle  parait  devoir  être  considérée  comme  essentielle,  tel  celui, 
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publié  par  Maccormac  (1899).  La  narcolepsie  dite  essentielle  a  une  évo- 
lution chronique;  cil*'  compromet  la  vie  Bociale  du  malade  el  peul 
devenir  le  point  de  dépari  de  troubles  psychiques. 

En  résumé  la  narcolepsie  esl  raremenl  essentielle;  elle  e-i  le  plus  sou- 
vent attribuable  à  une  hystérie  mono-  ou  polysymptomatique,  ou  bien 
elle  représente  un  équivalent  épileptique.  Dans  l'un  el  l'autre  cas  il  sera 
souvenl  possible  d'en  saisir  la  nature. 

Si,  revenant  en  arrière,  on  vienl  à  comparer  maintenant  l'insomnie  et 
la  narcolepsie,  un  remarquera  facilement  qu'elles  ont  toutes  deux  un  cer- 
tain nombre  de  causes  communes.  Puisque  la  même  cause  provoque 
tantôt  le  sommeil  el  tantôt  l'insomnie,  il  \  a  doue  lieu  de  tenir  un  grand 
compte  du  terrain  et  partant  i\v^  réactions  nerveuses  qu'offre  chaque 
malade. 

Sommeil  hystérique.  Léthargie.  —  Ambroise  l'are  dit  que 
e  esl  un  «  sommeil  par  lequel  les  facultés  et  puissances  de  l'âme  smii 
ensevelies  en  sorte  qu'il  semble  que  I  on  soil  mort  ».  Pfendler,  Boutges, 
Espanel  se  sont  occupés  de  l'hystérie  comateuse.  Plus  récemment  Char- 
cot,  Pitres,  Debove,  Achard,  Handford,  Steiner,  (iilles  de  la  Tourctte  ont 
étudie  l'attaque  de  sommeil  hystérique. 

Rarement  les  attaques  de  sommeil  hystérique  constituent  la  première 
manifestation  de  la  névrose;  d'ordinaire  elles  terminent  une  ou  plusieurs 
attaques  convulsives.  Ni  l'âge  ni  le  sexe  n'ont  d'influence.  Tantôt 
brusquement  le  sujet  est  plongé  dans  le  sommeil,  tantôt  il  existe  une 
aura  prémonitoire.  I  ne  lois  endormi  le  malade  a  la  l'ace  soit  pâle,  soil 
colorée,  les  muscles,  en  particulier  les  masséters,  sont  contractures,  le> 
yeux  sont  convulsés  el  recouverts  par  les  paupières  qui  présentent  des 
battements  rapides.  La  respiration  esl  calme,  superficielle,  tantôt  ralentie, 
tantôt  accélérée,  tantôt  affectant  le  type  de  Cheyne  et Stokes,  comme  dans 
un  cas  d  Achard.  Le  pouls  hal  régulièrement.  D'après  Charcof  la  tempé- 
rature ne  dépasse  jamais  38°, 5.  On  peut  constater  l'existence  d'une  anes- 
thésie  sensitivo-sensorielle  généralisée.  Cependant  la  perception  n'est  pas 
abolie,  car  par  la  pression  des  zones  hystérogènes  on  peul  rappeler  une 
crise  un  quelquefois  amener  le  réveil.  On  peut  rappeler  à  ce  propos  le 
malade  de  Pfendler  qui  entendait  des  préparatifs  de  mort  se  faire  autour 
de  lui.  sans  pouvoir  sortir  de  son  état.  L'alimentation  du  sujet  doit 
presque  toujours  être  pratiquée  artificiellement,  et  si  la  léthargie  se  pro- 
longe, le  taux  de  I  urée  diminue,   le  sujet  maigrît. 

Certaines  attaques  de  sommeil  sont  brusques  et  courtes,  pseudo-syn- 
copales;  d  autres  se  prolongent  pendant  plusieurs  heures,  quelquefois 
même  I  état  de  mal  dure  des  semaines  el  i\fs  mois.  Parmi  lesattaques  à 
évolution  rapide,  il  l'aui  signaler  celle-  qui  débutent  par  un  véritable 
ictus  et  durent  trois  ou  quatre  jours  :  elles  méritent  le  nom  d'apoplexie 
hystérique  que  Debove  leur  a  donné  en  1886,  et  ont  été  étudiées  surtout 
par  Achard  |  I 887 1.  Généralement  la  terminaison  de  l'attaque  de  sommeil 
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se  fail  par  une  crise  convulsive  ou  par  le  passageà  un  nuire  accident  de  la 
névrose. Landouzj  cite  dv*  cas  de  mort.  Une  attaque  <!<•  sommeil  hysté- 
rique <|ni  s'esl  présentée  sous  la  forme  de  léthargie,  par  exemple,  peut 
récidiver  sous  la  forme  narcoleptique  ou  la  forme  apoplectique.  Ce  sont  là 
d'ailleurs  autanl  de  transformations  de  l'hystérie  convulsive. 

Existe-t-il  une  léthargie  proprement  dite,  c'est-à-dire  une  variété  de 
sommeil  continu  el  prolongé,  qui  ne  soit  pas  à  mettre  sur  le  compte  de 
l'hystérie?  C'est  ce  qu'on  a  admis  pendant  longtemps,  et  on  a  fait  de  la 
léthargie  une  entité  morbide.  Aujourd  hui  que  l'hystérie  monosympto- 
matique  et  que  le  polymorphisme  de  la  névrose  sont  bien  connus,  il 
semble  difficile  d'admettre  l'existence  de  la  léthargie  en  dehors  de 
l'hystérie. 

Le  diagnostic  «lu  sommeil  hystérique  est  parfois  des  plus  délicats.  On 
écartera  la  syncope  vraie,  qui  d'ailleurs  peut  survenir  chez  les  hystériques 
et  rendre  ainsi  la  différenciation  plus  complexe.  Il  faudra  aussi  envisager 
la  possibilité  d'un  coma,  en  particulier  du  coma  urémique,  dans  lequel  on 
peut  voir  comme  dans  l'hystérie  dr^  altitudes  cataleptoïdes  (Brissaud). 
Le  sommeil  hypnotique  ne  sera  pas  toujours  facile  à  dépister.  La  stupeur 
mélancolique  à  forme  dépressive  se  jugera  par  révolution.  La  narcolepsie, 
ainsi  qu'on  vient  de  le  voir,  peut  être  d'origine  hystérique,  et  la  diffé- 
renciation entre  le  sommeil  hystérique  et  la  narcolepsie,  bien  que  tentée 
par  Parmentier,  me  parait  bien  difficile  à  établir.  On  devra  aussi,  sous 
peine  d'erreur  des  plus  graves,  distinguer  la  léthargie  hystérique  de  la 
mort  réelle  qu'elle  simule  parfois  à  s'y  méprendre.  On  ne  compte  plus 
actuellement  le  nombre  de  léthargiques  qui  ont  été  ainsi  ensevelis.  Une 
petite  incision  artérielle  sera  dans  quelques  cas  un  moyen  auquel  on  devra 
avoir  recoins,  lorsqu'on  n'aura  pu  se  prononcer  par  aucun  autre  procédé. 

L'importance  que  revêt  le  sommeil  hystérique  en  médecine  légale  est 
immense.  La  possibilité  du  viol  dans  cet  état  et  sans  que  la  malade  en  ait 
conscience  est  aujourd'hui  établie. 

SOMNAMBULISME 

Un  somnambule  est,  de  par  l'étymologie,  un  individu  qui  marche  en 
dormant.  Existe-t-il  une  variété  de  somnambulisme  dite  naturelle  ou 
spontanée?  Autrefois  la  question  n'eût  même  pas  été  soulevée;  c'était  un 
l'ail  si  étrange,  qui  frappait  tellement  l'imagination,  que  les  hypothèses 
les  plus  bizarres  n'étaient  pas  de  trop  pour  l'expliquer.  Quant  à  le  faire 
rentrer  dans  un  cadre  nosologique  connu,  on  ne  le  pouvait  guère.  Actuel- 
lemenl  il  faut  compter  avec  les  équivalents  de  la  crise  épileptique,  avec 
l'hystérie  monosymptomatique,  et  avec  l'influence  de  la  suggestion  hyp- 
notique ou  à  l'état  de  veille.  Aussi  le  somnambulisme  naturel  me  parait-il 
être  le  plus  fréquemment  le  résultat  de  l'une  ou  l'autre  de  ces  influences. 
Pour  Gilles  de  la  Tourette  |  1887)  il  ne  serait  qu'une  manifestation  larvée 
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de  l'hystérie  chez  l'enfanl  cl  les  faits  rapportés  par  .\ 1 1 1 •  •  Kcnkind  en  1893 
sont  confîrmatifs  de  celle  manière  devoir.  Pour  ma  part,  ël  d'après  ce 
i|ii  il  m  .1  été  donné  il  observer,  \  incline  également  à  rapporter  l.i  plupart 
des  e;is  de  noctambulisme  à  I  hystérie.  Cette  variété  de  somnambulisme 
concerne  en  général  un  enfant  on  un  adulte  qui,  au  milieu  de  la  nuit,  se 
lève,  les  yeux  ouverts,  lixe-».  les  pupilles  étroites,  marche  sans  hésiter 
à  travers  les  obstacles,  traverse  «les  pièces  plus  un  moins  encombrées, 
passe  par  l;i  fenêtre,  monte  sur  le  toit,  <>u  bien  encore  va  s'installer  à  une 
table  et  travaille;  si  un  l'interpelle,  pas  de  réponse.  Grâce  à  la  conser- 
vation du  sens  musculaire  il  exécute  souvent  îles  actes  périlleux  sans  diffi- 
culté. Puis  il  se  recouche,  el  au  réveil  il  y  ;i  amnésie  totale.  Lépine 
1 1  S!)ti  i  rapporte  I  histoire  d'un  jeune  brightique  qui,  dans  cet  état,  n'en- 
tendait  que  les  paroles  prononcées  par  les  personnes  sur  lesquelles  son 
attention  était  fixée  :  il  ne  percevait  pas  le  bruit  assourdissant  d'une  cloche. 
s'il  ne  voyait  pas  la  cloche.  Ireland  I  1<S(.).~i  rapporte  le  rêve  hallucinatoire 
curieux  d'un  officier  anglais  qui,  croyant  recevoir  la  communication  ima- 
ginaire d'estafettes  invisibles  à  il  autres  <|u  à  lui,  alla  réveiller  ses  hommes 
et  allait  partir,  lorsqu  on  le  réveilla.  Il  tomba  alors  dans  un  sommeil 
lourd  avec  amnésie  complète  du  rêve. 

Pour  Charcot,  le  somnambulisme  hystérique  n  était  que  le  développe- 
ment exagéré  de  la  phase  dv<.  altitudes  passionnelles  de  la  crise.  Au  coins 
d'une  attaque  convulsive  ordinaire,  ou  même  après  une  simple  ébauche 
de  cette  attaque,  la  malade  est  prise  de  phénomènes  délirants  que  tra- 
duisent  ses  paroles  et  ses  gestes;  on   reconnaît  des  hallucinations  senso- 
rielles de  tons  genres;  les  yeux  sont  ouverts,    mais  la  malade  ne  voit  que 
le    reve  t|ii  elle  poursuit  :   vient-on  à  l'interroger,  elle  ne  répond    ipi  aux 
questions  qui  se  rapportent  à  son  délire:  elle  marche,  elle  gesticule,  elle 
chante,  elle  crie,    elle  parle,  connue   dans   la   fameuse  scène  de  Macbeth. 
Il   y   a  anesthésie    sensitivo-sensorielle    pour   tout  ce  qui    n  est  pas    du 
domaine  t\u  délire  qui  hante  la  malade.   Au  réveil,  I  amnésie  est  totale,  el 
pourtant,  dans  un  nouvel  accès,  un  peut  retrouver  le  souvenir  du  pre- 
mier. Motet  et  Garnier  oui  insisté  sur  l'importance  médico-légale  de  ce 
dernier  l'ail,  (le  dernier  auteur  (1896)  a  rapporte  de  curieuses  observa- 
tions d  hystériques  avant  été  arrêtés  pour  vols,  étant  en  état  de  somnam- 
bulisme spontané;   ce  sont    là   i\r^  laits  qui  prouvent  que  lorsqu  un  indi- 
vidu nie  énergiquement  avoir  commis  l'acte  dont  il  est  accusé,  il  ne  faut 
pas  toujours  mettre  ses  dénégations  tenaces  sur  h1  compte  d  une  dispo- 
sition particulièrement  audacieuse  au  mensonge. 

Poussé  plus  loin,  le  somnambulisme  hystérique  peut  aboutir  au  dédou- 
blement de  la  personnalité  ou  vigilambulisme.  Ces  sujets  sont  île  véri- 
tables amphibies  psychiques,  où  deux  personnalités  distinctes  s  ignorent 
réciproquement  :  l'état  prime  évolue  indépendamment  de  I  état  second  et 
vice  versa.  Bellanger,  eu  1854,  avait  déjà  rapporté  I  histoire  d  une  som- 
nambule  douée  dune  double  existence  intellectuelle  et  morale.  A/.am. 
dans  son  ouvrage  sur   l'hypnotisme  et  la  double   conscience,  rapporte, 
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entre  autres,  l'histoire  de  Félida  qui  se  souvenail  en  aucune  façon  clans 
sa  vie  normale  de  ce  qui  s  était  |>;isst*>  dans  l'état  second  totalement  diffé- 
rent. Bourru  H  Burot,  .1.  Voisin,  Dufay,  Osgood,  Mason,  Caramanna  cl 
Girolammo,  Charcot,  Guinon,  Bernheim,  Ribot,  Janet,  Laurent,  Binet,  etc., 
en  uni  rapporté  d'intéressants  exemples.  Boetau  (  1892)  ;i  rapports  I 'ob- 
servation  d'une  hystérique  t|iii  présentait  de  I  automatisme  ambulatoire 
avec  dédoublemenl  de  la  personnalité.  A  côté  de  ces  dédoublements  de 
personnalité,  on  a  voulu  placer  certaines  variétés  d'amnésies,-  dites  rétro- 
antérogrades,  < l«»i 1 1  on  trouvera  dos  exemples  dans  les  faits  rapportés  par 
Charcot,  Souques,  Seglas  et  Bonnus.  Mais  ces  faits  sonl  des  dédouble- 
ments de  la  mémoire  cl  doivenl  être  étudiés  avec  les  altérations  de 
celle-ci. 

L'automatisme  ambulatoire  est  encore  une  forme  que  peut  revêtir  le 
somnambulisme  hystérique.  .If  ferai  de  suite  remarquer  que  cotte  variété 
simule  à  s'y  méprendre  V automatisme  comitial  ambulatoire,  aussi 
confondrai-je  les  deux  descriptions  on  une  seule.  Los  malades  font  dos 
fugues,  ils  ont  une  tendance  à  la  déambulation  et  aux  voyages  :  ce  sont 
de  véritables  dromomanes.  La  fugue  pont  durer  quelques  heures  on  plu- 
sieurs joins:  an  retour  à  l'état  normal,  ce  qui  s  est  passé  pendant  le 
voyage  es!  effacé  du  souvenir  et  par  1  hypnose  on  pont  très  souvent  leur 
l'aire  raconter  Ions  les  détails  de  leur  fugue,  les  endroits  où  ils  ont 
passé,  etc.  Pendant  les  marches,  les  actes  de  la  vie  ordinaire  s'exécutenl 
normalement;  cependant  on  remarque  parfois  un  air  hagard  et  concentré 
assez  spécial.  Rarement  au  cours  de  cet  automatisme  ambulatoire,  les 
malades  exécutent  dos  actes  répréhensibles.  Le  début  est  quelquefois 
précède'1  d'une  aura  et  l'accès  souvent  se  termine  par  des  crises  convul- 
>ivcs.  Mais  le  fait  n'est  pas  constant.  Les  faits  d  épilepsie  procursive  et 
d'hystérie  ambulatoire  ne  se  comptent  plus  aujourd'hui.  Après  Charcot. 
l'éré,  .1.  Voisin,  Janet  etPitres  ont  étudié  le  sujet.  Régis  (1893)  a  résumé 
les  caractères  différentiels  de  la  fugue  morbide  dans  la  folie,  l'épilepsie, 
l'hystérie,  la  neurasthénie.  Pour  Zéri  (1895),  la  dromomanie  serait  un 
phénomène  psychasthénique.  Chez  l'enfant,  Cenek  Simerka  (1897)  a  rap- 
port!'' un  cas  intéressant  d'automatisme  ambulatoire.  D'après  Sabrazès  et 
de  liât/,  i  1 897  ),  on  pourrait  même  voir  l'automatisme  ambulatoire  dans  la 
cvsticercose  de  I  encéphale. 

On  peut  avec  Géhin  (1894)  résumer  ainsi  les  caractères  tics  diverses 
variétés  d'automatisme  ambulatoire  :  à  la  fugue  épileptique  appartiennent 
la  soudaineté,  l'automatisme,  les  impulsions  aveugles,  l'inconscience, 
l'absence  de  but,  l'amnésie  complète:  à  la  fugue  hystérique,  le  détermi- 
nisme inconscient,  mais  reflétant  une  idée  antérieure,  la  cohérence,  la 
logique  des  actes  et  la  fixité  du  but  dans  la  course  malgré  l'automatisme 
apparent,  enfin  l'amnésie  habituellement  moins  absolue  que  dans  l'épi- 
lepsie; a  la  fugue  neurasthénique  appartiennent  la  conscience  complète  de 
l'idée,  de  la  mise  en  marclie,  de  la  fugue,  et  le  souvenir  complel  de  tous 
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ses  détails.  Géhin  conclut  à  l'irresponsabilité  de  tous  ces  individus  duranl 
leurs  fugues,  ,i  quelque  classe  morbide  qu'ils  appartiennent. 

Il  me  reste  encore  ;'i  signaler  un  travail  île  Francotte  i  I  897  l,  qui  tend  à 
faire  admettre  l'existence  «lu  somnambulisme  alcoolique,  c'est-à-dire 
d'un  étal  provoqué  par  I  alcool,  où  le  sujel  agil  d'une  façon  apparemment 
normale,  mais  sans  en  avoir  conscience,  ou  du  moins  sans  en  garder  le 
souvenir.  Le  somnambulisme  alcoolique  ne  s'observe  liabitiicllcmcnl  que 
chez  les  psychopathes  héréditaires.  Les  actes  commis  doivenl  alors  béné- 
ficier de  I  irresponsabilité,  à  moins  qu'il  ne  s  agisse  dune  ivresse  voulue. 
préméditée. 


HYPNOTISME    ET    SUGGESTION 

Uhypnotisme  ou  sommeil  provoqué  esl  vieux  comme  le  monde.  Les 
Egyptiens,  les  Hébreux,  les  Grecs,  les  Romains  mentionnenl  des  pratiques 
suggestives  destinées  à  frapper  l'imagination  île  leurs  concitoyens.  Pendant 
les  Croisades,  la  superstition  régna  en  maîtresse  absolue,  et  depuis  cette 
époque  les  guérisons  miraculeuses,  les  procès  de  sorcellerie,  les  cures 
magnétiques  obtiennent  un  succès  de  curiosité  mélangée  de  terreur  ci 
un  retentissement  qui  sont  loin  d'être  éteints  de  nos  jours.  En  1779, 
Mesmer  avec  ses  baquets  magnétiques  lance  la  doctrine  du  magnétisme 
animal.  Deleuze,  Bertrand,  le  général  Noizel  essayenl  de  continuer  ces 
pratiques.  Malgré  le  rapport  de  Husson,  l'Académie  reste  fermée  à  la 
question  du  magnétisme  animal.  L'abbé  Faria,  en  1815,  tenta  d'introduire 
dans  la  science  l'influence  de  la  suggestion,  mais  il  resta  incompris.  Ce 
n'est  réellement  qu'en  1841,  que  Braid,  par  son  livre  sur  la  neurhypno- 
logie,  lit  sortir  l'hypnotisme  du  Ilot  des  pratiques  nébuleuses  ei  des 
insanités  chimériques,  au  milieu  desquelles  il  risquai!  forl  de  sombrer. 
Il  chercha  à  appliquer  l'hypnotisme  aux  malades,  qu'il  endormail  par 
diverses  manipulations.  En  France,  il  l'aul  arriver  jusqu'à  A/.am  pour 
voir,  en  1860,  l'introduction  du  braidisme  dans  la  littérature  ei  dans  la 

pratique  médicale.  Mais  la  question   n'a  pus  encore  pris  toul  s< ssor, 

l'esprit  esl  trop  concentré  sur  le  mode  de  production  du  sommeil.  C'esl 
alors  qu'en  1866  Liébeaull  l'ait  paraître  son  livre  intitulé  :  Du  sommeil 

et     (les     étais     analogues     considérés     surtout    au    point    de     eue     de 

faction  du  moral  sur  le  physique,  (le  livre  marque,  dans  l'histoire 
de  l'hypnotisme,  la  première  élude  sur  la  suggestion  verbale  con in- 
fluence thérapeutique. 

Pour  Charcot  cl  son  école,  l 'hypnotisme  élail  un  étal  pathologique  ne 
se  rencontrant  pas  en  dehors  de  l'hystérie  et  qui  étail  caractérise  par 
trois  périodes  :  la  catalepsie,  la  léthargie  el  le  somnambulisme,  périodes 
par  lesquelles  on  faisait  passer  successivemenl  le  sujet  à  l'aide  de  certains 
procédés.  La  catalepsie  pouvait  être  produite  par  une  lumière  vive,  un 
Itruil  intense  ou  simplement   par  l'ouverture   de-   yeux    die/  l'individu 
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endormi.  <m  faisait  (lasser  le  sujet  de  la  période  précédente  dans  I  étal  de 
léthargie,  par  la  simple  occlusion  des  yeux.  Dans  celle  période  léthargique 
il  existait  de  l'hyperexcitabilité  neuro-musculaire  «'I  le  sujet  n'était  pas 
miiïfi'estible.  Enfin,  à  l'aide  d'une  simple  friction  sur  le  vertex  on  faisait 

Pu  l 

entrer  le  sujet  dans  la  troisième  période,  dite  somnambulique,  période 
dans  laquelle  il  étail  éminemment  suggestible  el  présentait  de  l'hyper- 
excitabilité cutano-musculaire. 

Tour  l'école  de  la  Salpêtrière  les  trois  périodes  précédentes  consti- 
tuaient, ainsi  que  les  caractères  matériels  qu'elles  présentaient  chacune, 
des  caractères  somatiques  lixes  de  premier  ordre,  indépendants  de  toute 
suggestion  antérieure.  Elles  étaient  caractéristiques  de  I  hypnotisme  véri- 
table,  et  leur  existence  seule  permettait  bien  d'affirmer  que  I  on  était  en 
présence  d'un  hypnotique  el  non  d'un  simulateur.  Lorsque  ces  périodes 
manquaient  ou  étaient  incomplètes,  on  avait  affaire  alors  au  petit  hypno- 
tisme et,  dans  ce  dernier  cas,  on  n'avait  pas  de  moyen  certain  de  déjouer 
la  simulation. 

pour  l'école  de  Nancy,  représentée  par  Liébeault,  Bernheim,  Beaunis 
et  Liégeois,  les  phénomènes  du  grand  hypnotisme  n'étaient  pas  spontanés, 
n'existaient  pas  par  eux-mêmes  et  n'étaient  qu'un  produit  artificiel  dû  à 
la  suggestion,  car  ils  ne  les  constataient  jamais  en  se  mettant  préalable- 
ment à  l'abri  de  toute  cause  d'erreur  de  ce  genre.  Pour  l'école  de  Nancy 
enfin,  l'hypnotisme  n'était  pas  un  étal  pathologique  mais  s'observait  aussi 
bien  chez  les  sujets  sains  que  chez  les  hystériques  et  relevait,  purement  et 
simplement  et  «Luis  toutes  ses  manifestations,  uniquement  de  la  sugges- 
tion. 

Aujourd'hui,  on  admet  dune  manière  générale,  avec  Liébeault  etBern- 
lieini.  que  les  phases  dites  du  grand  hypnotisme  sont  un  produit  artificiel 
créé  par  l'éducation,  qu'il  n'existe  pas  un  grand  et  Un  petit  hypnotisme, 
que  l'hypnotisme  n'est  pas  un  état  pathologique  et  que  dans  l'hypnose  tout 
e>l  affaire  de  suggestion  il'orel.  Moll,  von  Reterghem,  Willerstrand,  Del- 
bœuf,  etc.).  C'est  là  du  reste  une  opinion  que  j'ai  partagée  pour  ma  part, 
dès   que  je    me   fus  occupé   de   cette  question,  dette    suggestion   peut 
s'effectuera  l'aide  de  divers  procédés  :  fixation  du  regard,  occlusion  des 
paupières  avec  ou  sans  pression  sur  les  globes  oculaires,  production  d  une 
excitation  sensorielle  vive  el   brusque,  suggestion  verbale  surtout,  pro- 
cédés qui  tous  n  mit  d'autre  but  que  de  captiver  l'attention  du  sujet  pour 
\  faire  pénétrer  une  idée.  L'hypnotisme  n'est  qu'un  état  psychique  déter- 
miné par  l'un  ou  l'autre  <\c<  procédés  énumérés  ci-dessus,  état  psychique 
qui  exalte  la  suggestibilité.  La  suggestion   n'est  autre  chose,  suivant  la 
définition  de  Bernheim,  »  que  l'acte  par  lequel  une  idée  est  introduite 
dans  le  cerveau  et  acceptée  par  lui  ». 

actuellement  l'hypnotisme  ou  sommeil  provoqué  tend,  généralement 
et  de  plus  en  plus,  à  céder  la  place  à  la  suggestion  verhale  à  I  état  de 
veille.  Pour  obtenir  en  effet  des  résultats  thérapeutiques  appréciables,  il 
n'est  pas  indispensable  que  le  sujet  dorme,  ni  même  qu  il  soit  légère- 
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nii'iii  somnolent;  il  suffit  Je  ne  pas  laisser  son  attention  s'éparpiller  sur 
différents  sujets.  Il  suffi!  de  diminuer  le  contrôle  cérébral  en  fîxanl  l'at- 
tention, et  chez  la  majorité  des  individus  ce  résultai  s'obticnl  toul  aussi 
bien  à  l'étal  *  i  »  *  veille  que  pendant  I  Ii\|hm>-»'.  Ce  nui  empécbe  l'intro- 
duction d'une  idée  dans  un  cerveau,  c'est,  outre  la  contre-suggestion 
constante  à  laquelle  le  malade  esl  en  proie,  l'bétéro-snggestion  «les 
parents  ou  des  voisins.  Ce  son!  «loue  ces  influences  (pi  il  faul  faire  dimi- 
nuer ou  cesser,  et  à  ce  titre  l'isolemenl  du  malade  bien  pratiqué  esl  un 
adjuvant  précieux,  absolument  nécessaire  selon  moi,  pour  la  suggestion 
verbale.  Faite  par  un  médecin  intelligent  el  expérimenté,  adaptée  à 
chaque  individualité  psychique  el  sociale  ainsi  <pi  à  I  âge,  la  suggestion 
à  l'état  de  veille  esl  un  puissant  agent  thérapeutique.  Cette  suggestion 
à  l'étal  de  veille  est,  pour  ma  part,  la  seule  que  j'emploie  aujourd'hui. 
Combinée  avec  l'isolement  rigoureux,  claustral,  elle  rend  inutile,  du 
moins  dans  l'immense  majorité  des  cas.  remploi  de  I  hypnose  propre- 
ment dite 

La  parole  est  un  des  meilleurs  moyens  pour  concentrer  l'attention  du 
sujet.  Chez  certains  un  mot  suffit  à  provoquer  I  hypnose,  el  par  simple 
affirmation  ou  produit  chez  eux  de  la  catalepsie,  de  I  analgésie,  (\r>  hallu- 
cinations: toute  idée  introduite  dans  le  cerveau  devient  acte.  Chez 
(I  autres,  et  ils  sont  plus  nombreux,  il  faul  arriver  par  la  parole  à  se 
rendre  maître  entièrement  de  l'imagination,  la  capter  complètement  el 
l'orienter  vers  la  guérison  que  Ton  cherche.  Parfois  même  il  sera  bon  de 
renforcer  la  suggestion  verbale  par  un  début  d'exécution  de  I  acte  que 
Ion  veut  produire.  C'est  de  l'entraînement  suggestif  actif.  La  suggestion 
il  ailleurs  ne  tient  pas  dans  une  formule  invariable.  Elle  est  affaire  de 
souplesse,  de  tact  et  de  persévérance;  le  raisonnement,  la  menace,  la 
concession,  la  fermeté  la  plus  inébranlable  doivent,  suivant  les  cas,  y 
prendre  place. 

Tout  individu  est  plus  ou  moins  suggestible,  c'est  là  un  l'ail  aujourd  Imi 
bien  démontré  :  celle  suggestibilité  est  d'autant  plus  grande  que  I  on 
peut  plus  facilement  concentrer  l'attention  du  sujet.  Aussi,  d  une  manière 
générale  peut-on  dire  que,  plus  l'individu  est  simple  plus  il  esl  sugges- 
tible el  on  peut  admettre  avec  fond  que  «  les  cerveaux  sont  <l  autant  plus 
faciles  à  impressionner  <pi  ils  sont  plus  sains  ».  C'est  encore  pour  celle 
raison  que  les  enfants  sont  si  faciles  à  suggestionner  à  I  étal  de  veille, 
que  chez  eus  l'hypnose  est  si  facile  à  obtenir,  ('."est  pour  le  même  motif 
encore  que  Ton  rencontre  si  souvent  (\v>  sujel>  hypnotisables  dan-  les 
agglomérations  de  sujets  jeunes,  soumis  à  une  vie  el  à  une  discipline 
communes,  les  soldats  et  les  marins  par  exemple. 

Par  contre,  dès  que  la  personnalité  du  sujel  e>l  plus  développée,  il 
devienl  plus  réfractaire  à  la  suggestion  ou  du  moins  aux  méthodes  ordi- 
naires employées  dan-  ce  but.  C'est  alors  qu'il  faut  avoir  recours  à  des 

procédés  variables,   per liant  de  capter  son   attention  el    de  lui    faire 

accepter  les  idées  que  l'on  veut  lui  suggérer,  sans  avoir  I  air  toutefois  de 
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vouloir  le  dominer,  [ci  encore  les  qualités  individuelles  de  l'observateur 
seront  de  première  importance. 

Les  applications  de  la  thérapeutique  suggestive,  inaugurée  par 
Liébeault,  el  développée  par  Bemheim,  onl  été  envisagées  par  nombre 
d'auteurs,  Milne-Bramwell,  Bechterew,  Dumontpallier,  Obersteiner, 
Fienga,  llirl.  AitschuI,  Bérillon,  Gingeot,  etc. 

Quani  ;iu\  prétendus  dangers  <\i->  pratiques  de  l'hypnose  et  de  la  sugges- 
tion, ni  I  école  de  Nancy,  ni  Dumontpallier,  ni  Ballet,  ni  Luys,  ni  Auguste 
Voisin,  ni  Delbœuf,  ni  Forel,  ni  moi-même,  ni  tant  d'autres  que  l'on 
pourrait  citer  ici,  ne  les  oui  vus  sm-  les  milliers  de  sujets  auxquels  ils  se 
sont  adressés.  Ces  pratiques  ne  peuvenl  être  dangereuses  que  lorsqu'elles 
sont  pratiquées  par  des  gens  incompétents. 

La  suggestion,  a-t-on  dit,  est  une  thérapeutique  presque  exclusivement 
fonctionnelle.  Mais  le  domaine  des  affections  fonctionnelles  est  vaste.  En 
outre,  dans  nombre  d'affections  organiques,  il  y  a  souvent  un  trouble 
fonctionnel  surajouté  el  persistant  après  la  guérison  de  l'affection  :  ici 
encore  la  suggestion  étend  ses  droits.  Si  elle  n'a  pas  de  prise  sur  une 
lésion  organique,  elle  peut  combattre  certains  symptômes  dépendant 
de  celle  dernière  el  que  d'antres  médications  ne  peuvent  atteindre.  Le 
nombre  des  guérisons  dues  à  la  suggestion  n'est  pins  à  établir  aujour- 
d'hui, et  certains  traitements,  où  la  suggestion  parait  exclue,  ne  doivent 

on  i 

néanmoins  leur  réussite  qu'à  ce  dernier  procédé. 

Je  ne  saurais  mieux  résumer  l'influence  de  la  suggestion  en  thérapeu- 
tique qu'en  citant  cette  phrase  de  Bernheim  :  «  La  suggestion  guérit 
souvent,  soulage  lorsqu'elle  ne  guérit  pas,  et  est  inoffensive  lorsqu'elle 
ne  peut  soulager  ». 

Les  applications  de  la  suggestion  en  pédagogie,  étudiées  surtout  par 
Bérillon  et  de  Jong;  en  médecine  légale  par  Bernheim,  Liégeois,  Dumont- 
pallier, Brouardel,  Crocq  lils;  en  médecine  mentale  par  A.  Voisin,  Jolly, 
Kraft-Ebing,  P.  Farcy;  en  obstétrique  par  Dumontpallier,  Joire,  Bourdon, 
donnent  une  idée  de  I  extension  prise  par  la  science  hypnotique  dans  ces 

dernières  années. 

El îdecine  légale  l'étude  de  la  suggestion  est  de  première  importance 

et,  si  la  question  t\\\  viol  pendant  l'état  somnambulique  ou  dans  des  états 
seconds  est  aujourd  hui  généralement  admise,  le  fait  est  moins  accepté 
pour  ce  qui  concerne  le  vol  ou  le  crime  proprement  dit.  On  a  reproché 
aux  faits  avancés  en  faveur  de  celle  dernière  opinion  d'être  des  faits  expé- 
rimentaux, il  être  des  crimes  a  de  laboratoire  »  et  parlant  de  ne  pas  être 
absolument  démonstratifs.  Il  esl  évident  que,  si  pour  amener  la  conviction 
de  ceux  qui  doutent  encore  de  la  possibilité  de  tels  a'etes,  il  faut  expéri- 
mentalement produire  un  crime  réel,  cette  démonstration  ne  sera  jamais 
faite,  car  on  ne  peut  expérimenter  que  dans  le  domaine  du   possible. 

Quant  à  moi,  ma  conviction  sur  ce  sujet  esl  faite  depuis  longtemps  et 
je  croit  que  chez  certains  individus  je  ne  <li>  pas  chez  lo<;s  —  on  peut 
pai  la  suggestion,  soit  pendant   l'hypnose,    soit    plus    rarement  à    l'état 
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de  veille,  on  peut,  dis-je,  détruire  toute  espèce  de  liberté,  de  person- 
nalité, ilr  volonté,  ru  Paire  par  conséquent  de  véritables  automates,  obéis- 
sant Fatalemenl  H  aveuglément  à  l'ordre  donné  et  cela  dans  n'importe 
i|in'l  domaine. 


Cil  LPITRE    II 

TROUBLES    DU    LANGAGE 

aphasie.         Dysarthrie.         Mutisme.  —  Bégaiement. 

Les  signes  à  1  aide  desquels  I  homme  échange  ses  idées  avec  ses  sem 
blahjes  peuvent  être  altérés  dans  trois  conditions  différentes  : 

1  Lorsque  l'intelligence  étant  pins  ou  moins  lésée,  l'élaboration  des 
idée-  ne  se  l'ail  que  d'une  manière  incomplète  ou  nulle.  Troubles  du  lan- 
gage par  insuffisance  ou  par  défaut  d'idèation.  Sous  I  influence  d'une 
Lésion  matérielle,  d'une  intoxication  ou  d'une  infection  de  l'encéphale, 
It'N  fonctions  de  I  intelligence  peuvent  être  supprimées  ou  très  affaiblies, 
le  malade  ne  possède  plus  d'idées  abstraites  ou  concrètes,  il  ne  peut  par 
conséquent  ni  comprendre  ce  qu'on  lui  <lit  à  haute  vois  ou  par  écrit,  ni 
parler,  ou  ne  le  l'aire  que  «I  une  manière  plus  un  moins  incomplète  et 
imparfaite.  Ce  sont  là  des  phénomènes  d'observation  banale  dans  I  apo- 
plexie, dans  le  coma,  dans  la  démence  sentie,  dans  certains  états  de 
stupeur,  etc. 

2  Lorsque  l'intelligence  étant  intacte,  les  centres  préposés  a  la  fonc- 
tion du  langage  sont  lésés,  ou  lorsque  leurs  connexions  avec  certains  appa- 
reils sensoriels  ou  moteurs  sont  détruites  :  Aphasies  proprement  dites. 

.""  Lorsqu'il  existe  nue  paralysie  centrale  ou  périphérique  des  organes 
«  ]  1 1  ï  entrent  en  jeu  dans  le  mécanisme  de  la  parole:  Dysarthrie,  Anarthrie. 

APHASIE 

V Aphasie  est  la  perte  de  mémoire  '/es-  ruines,  au  moyen  desquels 
V homme  civilisé  échange  ses  'niées  avec  ses  semblables.  Cette  définition 
cv|  celle  qui  me  parait  la  plus  conforme  aux  donnée-,  actuelles  de  la  <  I i - 
nique  et  de  la  psychologie. 

Comme  la  faculté  d'échanger  nos  idées  avec  nos  semblables  suppose 
deux  actes  :  l'acte  de  comprendre  ces  idées  et  celui  de  les  exprimer,  on 
peut  d'emblée  diviser  les  aphasies  en  deux  grandes  classes  :  les  aphasies 
de  compréhension  ou  aphasies  sensorielles  et  les  aphasies  d  expn 
ou  aphasies  motrices. 
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Historique.  —  Malgré  les  recherches  antérieures  de  Bouillaud  I  !  S!2r> ) 
cl  de  Dax  (1856),  c'esl  à  Broca  que  revient  l'honneur  d'avoir  découvert 
|,i  localisation  de  la  faculté  du  langage.  Dès  1861,  ci  par  une  série  de 
travaux  confirmatifs,  Broca  établit  que  la  lésion  de  I  aphasie  siège  dans 
la  troisième  circonvolution  frontale  gauche.  Uaphémie  consistai!  uni- 
quement pour  lui  dans  I  impossibilité  d'exprimer  (\f*  pensées  par  la 
parole  :  l'aphasie  se  résumai!  à  la  perte  du  langage  articulé. 

Les  di\  années  (|iii  suivirent  celle  découverte  capitale,  lurent  une 
période  d'analyse  anatomo-pathologique  et  clinique.  En  France,  Trous- 
seau, Charcot,  Duval,  Jaccoud  soutiennent  la  localisation  de  Broca;  con- 
sidérée comme  trop  exclusive  par  Peter  e!  Vulpian.  Trousseau  fail  une 
étude  clinique  magistrale  de  l'aphasie.  A  l'étude  <le  In  parole  articulée,  il 
ajoute  celle  de  la  lecture  e!  de  l'écriture.  Il  note  que  bien  que  les 
malades  prétendent  comprendre  parfaitement  toul  ce  qu  ils  lisent,  ils 
restent  toujours  à  la  même  page  et  relisent  sans  cesse  ce  ipiils  viennent 
de  lire;  de  même  ils  sont  incapables  d'exprimer  leurs  idées  par  l'écri- 
ture: ils  écrivent  aussi  mal  qu'ils  parlent.  Mais  s  ils  sont  incapables 
décrire  spontanément,  ils  peuvent  copier.  Pour  Trousseau,  l'amnésie 
explique  toute  cette  symptomatologie.  A.  de  Fleury  distingue  de  l'aphasie 
vraie  de  Broca  ces  troubles  de  la  parole  OÙ  le  malade  prononce  les  mots, 
mai-;  les  emploie  hors  de  leur  sens.  A  l'aphasie  il  oppose  l'aphrasie. 

En  Angleterre,  l'étude  de  l'aphasie  fui  l'obje!  de  nombreux  travaux 
(Popham,  Huglings  Jackson).  Ogle  (1867-1868)  crée  le  mot  d'agraphie. 
C.  Bastian  (1869)  reconnaît  le  premier  les  altérations  de  perception  du 
sens  auditif  et  montre  qu'il  ne  s'agit  pas  de  surdité,  mais  d  une  altération 
de  la  compréhension  du  langage  parlé(').  Le  malade  ne  comprend  pas  les 
mots  prononcés  devant  lui.  C'était  là  une  notion  importante  pour  l'époque 
et  qui  l'ut  suivie  pins  lard  de  la  découverte  de  l'aphasie  sensorielle. 
D'après  les  troubles  du  langage  articulé,  les  auteurs  anglais  distinguent 
l'aphasie  ataxique  (aphasie  de  Broca)  caractérisée  par  la  perte  du  langage 
parle  et  l'aphasie  amnestique  où  «e  manifestent  la  paraphasie  etlajargo- 
naphasie.  Gairdner  (1866)  émei  avec  Trousseau  celle  loi  :  «  Les  apha 
siques  écrivent  aussi  mal  qu'ils  parlent,  et  ceux  qui  ne  peuvent  pas 
du  tout  pailer  sont  également  incapables  d  écrire  ».  Il  sépare  les 
aphasies  par  trouble  d'idéation,  d'un  autre  groupe  d'aphasies  laissant 
l'idéation  intacte  et  où  l'écriture  es!  complètement  indemne.  Il  constate, 
enfin,  comme  Trousseau,  la  perle  de  la  possibilité  de  comprendre  les 
mots  écrits. 

Avec   Wernicke  (1874)  commence  une  seconde  période,  période  de 

1        Dans  certains  cas   {graves  d'aphasie  il  csl  expressément  noté  que  le  malade  ou  ne  sai- 
sissait   pas  'In   toul   un  ne  saisissait   qu'incomplétemenl   ri    avec  difficulté   la   portée  des  ts 

lorsqu'on  lui  parlait,  quoiqu'il  <■ prîl  avec  la  plus  grande  promptitude,  par  l'intermédiaire  de 

>i:nc>  il   .1  l.i  plu-  loin,  "  de  ce  que  le  mol  n'est  pas  compris  en  tant  que  mot,  il 

m-  faut  pas  >';iiic'ii(lrr  .:i  ce  qu'il  j  ail  de  la  surdité,  le  mot  sera  entendu  comme  un  simple 
son  ».  C.  Bastian,  On  the  Various  Fotms  of  Loss  of  Speech,  etc.  British  and  Forcign 
med.  clin.  Reviete,  1869. 
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synthèse  A  l'aphasie  motrice  de  Broca,  Wernickc  oppose  I  aphasie  >-< -i i -< >- 
nielle  (aphasie  amnestique  des  auteurs  anglais).  Wernickc  adniel  deux 
centres  du  langage  :  l'un  antérieur,  frontal,  centre  *  I  «  *  Broca,  centre  de  la 
parole  articulée  ;  l'autre  postérieur,  occupanl  In  première  circonvolution 
temporale,  centre  des  images  auditives.  Ce  dernier  esl  le  plus  important 
ei  serl  «le  régulateur  au  premier.  Quand  le  centre  auditif  esl  détruit,  I»1 
malade  peul  prononcer  tous  les  mots,  mais  il  les  applique  .1  tort  et  .1 
travers,  en  dehors  de  leur  sens  (paraphasie).  Plus  souvent,  il  crée  des 
syllabes  sans  aucun  sens  cl  l'orge  des  11  ml  m  le  h  m  le  pièces  (jargonaphasie). 

Kùssmaul  (1876)  dédouble  l'aphasie  sensorielle  de  Wernickc.  Au  type 
décrit  par  cet  auteur,  où  les  troubles  auditifs  prédominent,  il  donne  le 
iioiii  de  surdité  verbale.  Si.  nu  contraire,  les  troubles  de  la  lecture  sonl 
;iii  premier  plan,  on  se  trouve  eu  présence  de  la  cécité  verbale.  Wcrnicke 
protesta  toujours  contre  cette  conception,  cl  soutint  que  ces  deux  variétés 
cliniques  ne  sonl  que  des  phases  d  évolution,  des  reliquats  il  une  seule 
forme,  l'aphasie  sensorielle.  Enfin,  en  1881,  Exner  crut  pouvoir  localiser 
le>  mouvements  de  l'écriture  dans  un  centre  autonome,  qui  occuperait  le 
pied  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  gauche.  Cette  même  année, 
je  rapportai  une  autopsie  de  cécité  verbale  avec  lésion  siègeanl  dans  le 
pli  courbe  «lu  côté  gauche. 

A  celle  époque  doue,  quatre  centres  du  langage  se  trouvent  décrits  par 
les  auteurs:  le  centre  de  l'aphasie  motrice  ou  de  Broca  (pied  de  la  troi- 
sième frontale  gauche);  le  centre  de  la  surdité  verbale  ou  de  Wernicke 
(partie  postérieure  de  la  première  temporale  gauche).;  le  centre  de  la 
cécité  verbale  (pli  courbe  gauche);  le  centre  de  l'agraphie  ou  d'Exner 
(pied  de  la  deuxième  frontale  gauche). 

Quelles  sont  les  relations  de  ces  centres  entre  eux?  (Miellés  sont  les 
diverses  variétés  d'aphasie?  Quels  en  sont  les  caractères  cliniques?  Cette 
œuvre  de  suithèse  constitue  In  période  actuelle,  encore  en  évolution. 

En  1884-1885,  Lichtheim,  prenant  eu  considération  les  connexions 
probables  qui  devaient  exister  entre  les  centres  corticaux  du  langage  cl  le 
reste  de  l'écôrce  cérébrale,  posa  la  question  sur  un  autre  terrain  et.  à 
l'aide  d'un  schéma  bien  connu,  établit  la  possibilité  de  sept  variétés 
d'aphasie,  lin  1885-1886,  Wernicke,  développanl  les  idées  de  Lichtheim, 
divisa  les  aphasies  en  corticales,  sous-corticales,  transcorticales  cl  de 
conductibilité.  I>;ms  ce  travail,  Wernickc  combat  I  existence  d  un  centre 
graphique,  opinion  déjà  soutenue  par  Lichtheim,  qui  avait  fait  remarquer 
que  l'on  peut  écrire  avec  les  deux  hémisphères.  Magnan  (thèse  de  Skwor- 
l/.oll',  1881)  proclame  la  subordination  des  centres,  mais  met  au  pre- 
mier rang  le  centre  moteur  d'articulation  qui  sérail  le  centre  de  forma- 
tion des  mots. 

("lurent  (1885),  reprenant  les  idées  émises  au  siècle  dernier  (1749) 
par  Hartley,  —  sur  les  quatre  modes  spéciaux  de  h  me  moire  des  mots, 
soutint  une  théorie,  développée  à  plusieurs  reprises  par  ses  él<  ves  |  Ballet, 
Marie,  Brissaud,  Bernard,  Féré,  Blocq)  et  qui  repose  surtout    sur  l'auto- 
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noiiiie  ilf-  centres.  Ainsi  que  C.  Bastian  le  faisan*  déjà  remarquer  en 
ISSU,  les  centres  «In  langage  sonl  au  nombre  «le  quatre  :  deux  de 
réception  (ouïe,  lecture),  deux  de  transmission  (parole  articulée,  écri- 
ture). Pour  Charcot,  selon  le  type  psychique  de  l'individu,  type  psy- 
chique déterminé  par  l'éducation,  l'habitude,  etc.,  et  variable  par  suite 
suivant  chaque  sujet,  la  lésion  il  un  centre  pourra  on  non  avoir  un 
retentissement  sur  les  autres.  Que  la  lésion  frappe  le  centre  qui  chez  Ici 
individu  donné  prend  l;i  pins  grande  pari  an  langage,  cl  tonl  le  langage 
scia  troublé;  qu'elle  atteigne  un  centre  secondaire,  seul  le  mode  de 
hiiiiaijc  relevant  de  ce   centre  sera  lésé.  Une   même  lésion  devra  donc 

D    P 

entraîner  des  syndromes  cliniques  différents,  suivant  qu'elle  se  produira 
chez  nn  moteur,  un  visuel,  un  auditif  ou  un  graphique. 

Dans  mie  série  de  ha\an\  cliniques  et  anatomo-pathologiques  j  ai 
étudié,  de  mon  côté,  les  différentes  formes  de  l'aphasie.  En  1891,  je 
mollirai  que  l'hvpothèse  d'un  centre  graphique  était  incapable  de  nous 
rendre  compte  des  troubles  de  l'écriture  <|iie  Ton  rencontre  chez  les 
aphasiques  et  qu'il  fallait  regarder  ces  troubles  comme  relevant  d'une 
altération  du  langage  intérieur.  La  même  année,  j'apportai  des  documents 
à  l'étude  de  l'aphasie  sensorielle  et  je  montrai  qu'une  lésion  isolée  du  pli 
courbe  se  traduit  par  nue  cécité  verbale  avec  agraphie  totale  et  para- 
phante. En  1892  j'ai  montré,  toujours  parla  méthode  anatomo-clinique, 
qu'il  existait  deux  espèces  de  cécité  verbale  à  symçtomatologie  et  à  loca- 
lisation différentes  --  la  cécité  verbale  avec  agraphie,  variété  d'aphasie 
sensorielle,  la  cécité  verbale  pure  avec  intégrité  de  l'écriture  —  faciles 
a  distinguer  rime  de  l'antre  en  clinique.  En  1893,  j'apportai  de  nouveaux 
matériaux  pour  l'étude  de  l'aphasie  motrice  sous-corticale,  et  en  1898 
j'ai  montré  avec  Sérieux  que,  dans  certains  cas,  la  localisation  de  la 
surdité  verbale  pure  était  corticale  cl  que  la  lésion  siégeait  dans  les 
deux  lobes  temporaux. 

Dans  mes  travaux  j'ai  toujours  poursuivi  le  même  1ml.  :  établir  l'intime 
union  et  la  subordination  des  centres  suivant  nn  ordre  toujours  le  même 
chez  tous  les  individus  cl  créé  par  l'éducation;  montrer  l'impossibilité 
d'admettre  l'existence  d'un  centre  dit  de  l'écriture.  Je  me  suis  enfin 
efforcé  de  démontrer,  à  l'aide  de  la  clinique  et  de  l'anatomie  patholo* 
gique,  qu'il  fallait  diviser  les  aphasies  en  deux  grandes  classes  suivanl 
que  le  langage  intérieur  était  on  non  atteint.  Cette  manière  d'envisager 
les  aphasies,  base-  sur  la  clinique  et  l'anatomie  pathologique,  a  été 
-onlei et  développée  sur  mes  conseils  dans  son  importante  thèse  inau- 
gurale ('  par  mon  élève  Mirallié  qui,  avec  mes  autres  élèves  Thomas  et 
Roux  (1896),  a  apporté  des  recherches  cliniques  confirmatives  de  celte 
manière  il  en\  isager  I  aphasie. 

ban-  un  travail  critique,  Kreund  i  1894)  nie  l'existence  de  tout  centre 
cortical  l'oiiclionnelleineiil  distinct;  dans  toute  aphasie  il  ne  s'agirait  que 

')  C.  'lu:  m  m.  lu-  l'Aphasie  sensorielle.  Paris,  1896. 
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de  lésion  de  faisceau  intra  ou  sous-cortical,  occupanl  la  zone  du  lanj 
A  l;i  périphérie  de  celle  /.une  chaque  faisceau  osl  isolé,  indépendant  des 
autres  faisceaux  du,  langage.  I  ne  lésion  :ï  ce  niveau  se  traduil  par  une 
variété  pure  <l  aphasie.  \  mesure  qu'on  se  rapproche  du  centre  de  la 
zone,  chaque  faisceau  se  met  en  rapport  avec  les  autres  faisceaux  et  une 
lésion  alors  entraînera  une  aphasie  complexe.  Cette  conception  de  Kreund 
esl  purement  hypothétique  et  ne  repose  jusqu'ici  sur  aucun  fait  cli- 
nique, sur  aucune  autopsie. 

Récemment  enfin,  C.  Bastian  i  1898),  toul  en  admettant  toujours  I  exis- 
tence de  quatre  centres  <1  images  <lu  langage,  reconnaît  que  ces  centres 
sont  intimement  unis  entre  eux,  et  cet  auteur  fait  jouer  au  centre  auditif 
le  rôle  capital  dans  le  mécanisme  du  langage  articulé. 

Ce  long  historique,  qui  ne  parait  pas  toul  d'abord  à  sa  place  dans  une 
étude  «le  sémiologie,  est  cependant  indispensable  pour  bien  comprendre 
l'état  actuel  de  la  question  encore  si  complexe  de  l'aphasie,  et  il  me 
permet  de  m'expliquer  sur  la  valeur  de  ce  mot  :  V aphasie  est  la  perte 
d'une  ou  de  plusieurs  modalités  du  langage,  avec  intégrité  des  appa 
reils  de  réception  ou  a" extériorisation  des  mois.  Un  sourd,  un  aveugle, 
un  paralytique  ne  sont  pas  <\v>  aphasiques.  L'aphasique  est  ce  malade 
qui,  jouissant  de  l'intégrité  de  ses  appareils,  —  phonateur,  auditif  ou 
visuel.  —  esl  incapable  d'exprimer  sa  pensée  et  de  communiquer  avec 
ses  semblables  par  un  ou  plusieurs  des  procédés  ordinaires  :  parole 
articulée,  lecture,  écriture,  audition.  En  nuire,  l'aphasie  suppose  !  inté- 
grité de  l'intelligence.  Toul  aliéné  qui  ne  parle  pas,  purée  <pi  il  n  .1  pas 
d'idée  à  exprimer,  n  esl  pas  un  aphasique.  La  perle  des  idées  est  doue  à 
séparer  de  l'aphasie.  En  dernière  analyse,  l'aphasie  peul  se  définir  : 
tout  trouble  des  fonctions  d'un  point  quelconque  de  la  zone  du  langage 
ou  des  fibres  qui  la  relient  aux  centres  généraux  sensoriels  ou 
moteurs  voisins. 

Il  semble,  d'après  ces  données,  que  l'aphasie  considérée  <l  une  façon 
générale,  ne  se  réalise  que  lorsque  la  faculté  d'exprimer  ou  de  com- 
prendre le  langage  parlé  ou  écrit,  c  est-à-dire  le  langage  conventionnel, 
se  trouve  compromise.  Cette  manière  de  concevoir  I  aphasie  peul  paraître 
incomplète  et  ne  correspond  pas  à  la  définition  que  j  en  ai  donnée  plus 
haut,  puisqu'elle  ne  tient  pas  compte  des  altérations  qui  peuvent  se  pro- 
duire dans  le  langage  dit  naturel,  c'est-à-dire  la  mimique  et  les  cris.  Ce 
langage  naturel,  quelque  imparfait  qu'il  soit,  e>l  cependant  un  i\e>  modes 
(I  expression  de  la  pensée  humaine, car  il  appartient  lui  aussiàla  facultas 
signatrix  de  Kanl.  Il  est  évident  que  sous  le  nom  générique  d'aphasie, 
on  devrait  comprendre  les  altérations  de  tous  les  signes  au  moyen  des- 
quels nous  échangeons  nos  idées  les  uns  avec  les  autres.  Je  ferai  remar- 
quer toutefois  que  les  altérations  du  langage  naturel,  les  troubles  de  la 
mimique  en  particulier,  —  amimie,  paramimie,  -■  ne  se  rencontrent 
que  dans  des  cas  d'aphasie  de  nature  lié-  complexe,  par  le  fait  même 
qu'elles  s'accompagnent  d'un  déficit,  en  général  lié-  marqué,  de  I  intel- 
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ligence.  Dans  I  aphasie  motrice  ou  sensorielle  par  lésion  de  la  zone  du 
langage,  la  mimique—  faciale  et  des  gestes  —  est,  en  général,  intacte 
ou  peu  touchée.  Lorsqu'il  s  agil  d'aphasies  (ducs,  par  lésions  siégeant  en 
dehors  de  la  /une  du  langage,  la  mimique  esl  encore  |»lus  expressive. 
Le  fait  esl  bien  uel  dans  I  aphasie  motrice  sous-corticale,  ainsi  que  dans 
la  cécité  et  la  surdité  verbale  pures. 

En  résumé,  si  d  une  manière  générale,  l'aphasie  considérée  sous  ses 
différentes  formes  peu!  être  définie  une  altération  de  la  facilitas  signa* 
In.r  de  Kanl  (asymbolie  de  Finkelburg),  il  n'en  esl  (tas  moins  vrai 
qu  en  réalité,  chez  l'homme  civilisé,  elle  se  réduit  presque  toujours  à 
une  perle  plus  ou  moins  complète  de  la  faculté  de  correspondre  avec  ses 
semblables  au  moyen  du  langage  conventionnel,  la  parole  et  l'écriture. 
C'est  à  I  ('Inde  des  altérations  de  ce  langage  conventionnel  que  seront 
consacrés  les  chapitres  suivants  et,  si  les  termes  d'aphasie  motrice  et 
sensorielle  n'étaient  pas  consacrés  par  l'usage,  il  sérail  plus  logique 
d  employer  à  leur  place  ceux  d  aphasie  d'expression  et  d  aphasie  de 
compréhension. 

Mode  d'examen  d'un  aphasique.  --  L'historique  précédent  montre 
combien,  avec  le  temps,  la  sémiotique  de  l'aphasie  s'est  étendue  cl 
compliquée.  Jadis  I  élude  de  la  parole  articulée  résumait  toute  la  ques- 
tion. Aujourd  luii,  pour  pouvoir  catégoriser  la  variété  d'aphasie  en  pré- 
sence de  laquelle  on  se  trouve,  il  laid  étudier  systématiquement  et  dans 
toutes  leurs  modalités  les  diverses  manières  d'exprimer  sa  pensée.  Pour 
être  réellement  utilisables,  les  observations  de  malades  doivent  renseigner 
sur  un  certain  nombre  de  points  que  je  vais  ici  mettre  en  lumière. 

L'étude  de  la  parole  doit  porter  sur  la  parole  spontanée  et  la  parole 
provoquée.  Spontanément  quelle  est  la  richesse  du  vocabulaire  du 
malade?  Peut-il  prononcer  Ions  les  mois  ou  seulement  quelques-uns? 
On  fera  porter  ainsi  successivement  l'examen  sur  les  mois  familiers 
(nom,  âge,  date,  lieu  de  naissance  du  sujet,  noms  et  âges  île  sa  femme, 
de  si'v  enfants,  etc.  ).  sur  les  mots  usuels,  les  mois  spéciaux.  Il  faut  faire 
très  attention,  en  interrogeant  le  malade,  de  ne  pas  prononcer  soi-même 
les  mots  <pi  il  doit  émettre.  Le  mieux  sera  de  lui  faire  raconter  1  histoire 
de  son  affection.  '*n  aura  ainsi  facilement  des  renseignements  précis 
sur  les  nuits  qu  il  a  à  sa  disposition;  on  noiera  si  l'articulation  de  ces 
mois  présente  un  trouble  quelconque  (scansion,  bégaiement),  si  le  malade 
remplace,  saule  ou  interpose  des  lettres  ou  des  syllabes,  si  la  phrase  esl 
mi  non  régulièremenl  construite  (style  nègre,  style  télégraphique);  enfin 
<ni  verra  si  le  malade  emploie  bien  le  mot  qu'il  désire  (absence  de  para- 
phasie)  et  s'il  ne  forge  pas  de  mois  incompréhensibles  (jargonaphasie). 

Pour  la  parole  répétée,  on  sun  ra  le  même  ordre  d  examen  et  on  notera 
toutes  les  mêmes  variétés  d  altérations  que  pour  la  parole  spontanée. 

Le  chant  présente  souvent  des  différences  très  nettes  avec  la  parole 
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articulée.  L'aphasique  peul  conserver  l'air  el  les  mots  d'une  chanson 
familière,  alors  qu  il  lui  est  impossible  de  répéter,  sans  les  chanter,  les 
mots  de  sa  chanson.  Les  aphasiques  moteurs  corticaux  chantent  souvent 
mieux  qu'il  ne  parlent.  Mais  il  \  a  union  Intime  entre  l'air  et  les  mots,  ri 
le  malade  est  incapable  de  chanter  l'air  ru  émcttanl  d'autres  mots  que 
ceux  di'  la  chanson.  D'autres  l'ois  non  seulemenl  le  malade  es!  incapable 
de  chanter  une  chanson,  mais  même  (l'en  fredonner  l'air  (amuêie). 

L'examen  de  la  lecture  à  haute  voix  >e  fera  d'après  les  mêmes  prin- 
cipes que  pour  la  parole  spontanée  ou  répétée.  Mai-  ici,  il  faudra  en 
outre  s'attacher  à  reconnaître  si  le  malade  comprend  la  valeur  des  mois 
qu'il  lit. 

Le  malade  comprend-il  ce  qu'on  lui  dit?  A-i-il  ou  non  de  la  surdité 

verbale'!   Le   malade  devra  exécuter  au   eoiiimandeiiienl    uni'  série  d'actes 

simples,  donner  la  main,  tirer  la  langue,  prendre  un  objei  désigné  etc. 
Il  est  indispensable,  sous  peine  de  commettre  parfois  de  grosses  erreurs, 
de  répéter  el  de  varier  les  expériences.  Souvent  un  malade  est  frappé  par 
un  mot  d'une  phrase,  el  devine  du  même  coup  tout  le  sens  de  la  phrase, 
dont  il  n'a  à  proprement  parler  compris  qu'un  seul  mol.  On  devra  donc 
modifier  la  question,  en  employant  le  même  mot  principal,  de  façon  a 
exiger  une  réponse  différente.  Ainsi,  après  avoir  demandé  an  malade: 
«  Etes- vous  marié  ?  »  on  lui  demandera  :  «  Où,  à  quel  âge,  avec  qui  vous  êtes- 
vous  marié?»  On  recherchera  également  s'il  existe  de  (a  surdité  musicale. 

A  côté  de  ces  troubles  manifestes  de  la  compréhension  de  la  parole,  il 
peut  exister  (1rs  troubles  la/eu/s  que  mes  élèves  Thomas  et  Roux  oui  eu 
le  mérite  de  bien  mettre  en  lumière.  Au  milieu  de  plusieurs  syllabes 
prononcées  devant  lui.  le  malade  doit  reconnaître  celles  qui  appartiennent 
à  un  objei  qu'on  lui  montre,  que  celle  syllabe  soit  la  première  ou  la 
dernière  du  nom  de  l'objet,  ou  la  syllabe  intermédiaire. 

L'étude  de  la  lecture  mentale  exigera  la  même  série  d'exercices.  Le 
malade  ne  reeonnail-il  plus  les  lettres  [cécité  littérale),  les  >\llalir- 
[asyllabie),  ne  comprend-il  plus  les  mots  (cécité  verbale),  les  phrases, 
la  notation  musicale  {cécité  musicale)-!  L'exécution  d'un  ordre  donné  par 

écrit  indiquera  que  le  malade  a  C pris  la  valeur  de-  mois  placés  devant 

lui.  ('elle  compréhension  s  étend-elle  seulement  aux  mots  familiers  usuels, 
spéciaux?  Les  résultais  sont-ils  les  mêmes  avec  l'imprimé  et  avec  le 
manuscrit?  Ici.  connue  pour  l'audition,  il  faudra  s,,  rendre  compte  si  le 
malade  ne  comprend  guère  qu'un  mol  de  la  phrase  présentée,  ri  h  ce 
n'est  pas  grâce  à  ce  motif  qu'il  devine  le  >rns  de  cette  phrase.  Le  même 
artifice  que  celui  indiqué  précédemment  pour  la  compréhension  de  la 
parole  parlée,  permettra  >\e  résoudre  la  question. 

^.ssez  souvent,  il  arrive  qu'un  aphasique  semble  avoir  conservé  intactes 
toutes  ses  images  visuelles.  Il  lil  couramment,  comprend  tout,  exécute 
tous  le-  ordres  donnés.  Cependant  même  dans  i-i^  cas,  il  existe  le  plus 
souvenl  des  troubles  latents  de  la  lecture  qu'avec  mes  élèves,  Mirallié, 
Thomas  <-\  Roux,  je -ni-  efforcé  de ttrè  en  lumière,  lai  changeant  le 
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sens  dune  question,  toul  en  en  conservant  1rs  termes  principaux,  en 
écrivant  le  mol  en  lettres  ou  syllabes  séparées,  liorizontalement  ou  verti- 
calement, on  se  rend  compte  que  l'aphasique  est  Frappé  par  l'ensemble 
l'aspecl  général  du  mot,  mais  qu'il  esl  incapable  de  le  recomposer  avec 
ses  éléments  constituants.  Dans  le  même  ordre  de  faits,  tel  aphasique 
incapable  <le  comprendre  une  phrase,  devinera  facilement  les  rébus,  les 
emblèmes,  les  écritures  conventionnelles. 

Après  la  lecture  des  mois  el  des  lettres,  on  étudiera  la  lecture  men- 
tale, des  chiffres  el  des  nombres,  ainsi  que  la  manière  dont  s'exécutent 
des  opérations  simples  il  arithmétique. 

On  recherchera  également  s"il  existe  de  ['aphasie  optique.  Freund  a 
désigné  sons  ce  nom  ce  phénomène  clinique  où,  par  la  vue  seule,  le 
malade  est  incapable  de  dénommer  un  objet;  qu'un  autre  sens  vienne  en 
aide  à  la  vue,  que  le  malade  (misse  palper,  goûter,  flairer  l'objet,  immé- 
diatement il  en  prononce  le  nom. 

V écriture  est  plus  difficile  à  étudier.  Du  fait  de  la  paralysie  du  bras 
droit  vient  souvent  s'adjoindre  un  empêchement  matériel;  le  malade 
fera  alors  t\v^  essais  de  la  main  gauche.  Spontanément  le  malade  cher- 
chera à  écrire  les  mois  familiers,  usuels,  spéciaux;  il  devra  raconter 
l'histoire  de  sa  maladie.  Ce  faisant,  saute-t-il  t\r^  mots,  emploie-t-il  des 
mois  les  uns  pour  les  autres  (paraphasie  en  écrivant),  intercale-t-il  des 
lettres,  des  syllabes,  forge-t-il  des  mots  (jargonaphasie  en  écrivant)?  Si 
le  malade  ne  peut  écrire  par  les  procédés  ordinaires,  on  essaiera  de  le 
l'aire  écrire  à  l'aide  de  cubes  alphabétiques. 

Vécriture  sous  dictée  devra  comporter  la  même  série  de  recherches. 
Enfin  l'examen  sera  complété  par  la  copie  du  manuscrit  et  de  l'imprimé. 
L'écriture  îles  lettres  sera  suivie  de  l'écriture  deschiffres  et  des  nombres, 
qui  comportera  la  même  série  d'exercices. 

Enfin,  il  est   indispensable   de  se   rendre  compte  de  la  mémoire  et  de 

l'intelligence  de  son  lade.  On  lui  fera  réciter  la  liste  des  chiffres,  des 

mois,  des  joins  de  la  semaine,  des  fables,  des  prières.  On  lui  demandera 
de  raconter  certains  faits  qu'il  doit  connaître.  On  recherchera  aussi  la 
cécité  psychique.  Comment  le  malade  évoque-t-il  le  souvenir  visuel  des 
personnes,  des  faits,  des  lieux  qui  lui  sont  familiers?  Reconnaît-il  les 
objets  el  les  personnes?  S'égare-t-il  dans  les  mes?  Oïl  complétera  cet 
examen  par  l'étude  de  la  mimique  qui,  plus  on  moins  atteinte,  trahira  le 
dr-re  d'affaissement  intellectuel  du  malade.  On  fera  toujours  enfin  une 
étude  attentive  des  fonctions  sensorielles  :  acuité  auditive  et  visuelle, 
champ  visuel,  etc. 

APHASIE  MOTRICE  ni    D'EXPRESSION 

lian-  l'aphasie  motrice,  la  perte  on  la  diminution  considérable  du 
nombre  des  mois  que  le  malade  peut  émettre  constitue  le  symptôme 
prédominant  de  la  maladie.  Suivant  l'état  des  autres  manifestations  du 
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langage,  on  distingue  deux  variétés  d'aphasie  motrice  :  I  aphasie  motrice 
vraie  ou  corticale,  I  aphasie  motrice  sous-corticale  ou  pure. 

Aphasie  motrice  corticale  vraie  ou  de  Broca.  [/apha- 
sique moteur  cortical  ;i  perdu  la  possibilité  de  traduire  si  pensée  |>;ir  la 
parole.  Suivant  les  ms,  le  registre  vocal  est  plus  ou  moins  profondément 
atteint,  mais  toujours  la  parole  spontanée  du  malade  <•>!  altérée.  Au  degré 
le  plus  avancé,  le  malade  ne  peut  émettre  qu'une  sorte  de  grognement, 
plus  ou  moins  articulé.  I  n  sujet  aphasique  depuis  douze  ans  et  que  j'ai 
étudié  pendant  plusieurs  années,  ne  poussait  que  fies  cris  gutturaux  : 
»  krr,  krr  ».  un  autre  ne  disait  que  ><  mon,  mon,  mon  ».  etc.  Parfois  !<• 
malade  peut  articuler  certains  sons,  toujours  les  mêmes.  Tantôt  il  s'agit 
de  sons  sans  aucun  sens:  tantôt  le  malade  émet  un  mol  exactement 
prononcé,  mais  le  répète  indéfiniment.  D'autres  lois  les  malades  n'ont 
qu'un  seul  mot  à  leur  disposition,  le  mot  «  oui  »  ou  «  non  »  el  ils  le> 
appliquent  judicieusement.  Une  de  mes  malades  delà  Salpêtrière,  apha- 
sique motrice  depuis  six  ans,  ne  pouvait  dire  que  «  doui  »  pour  oui  et 
«  don   »   pour  non.   En  dehors  de  ces  mois,  elle  ne  proférait  que  îles  SOUS 

gutturaux.  Une  autre,  aphasique  depuis  quatre  ans,  rie  répond  à  toutes 
les  questions  que  parle  mol  «  dire,  dire  ».  Parfois  ces  sujets  émettent  des 
sortes  de  phrases  courtes  :  «  'm  là,  là,  mon  Dieu!  »  Chez  une  de  mes 
malades  frappée  d'aphasie  motrice  il  v  a  trois  ans,  le>  seuls  mois  con- 
servés sont  «  oh!  non  ».  Une  autre,  aphasique  motrice  depuis  onze  ans, 
répond  à  toutes  les  questions  qu'on  lui  pose  :  «  Quéqué  coco  maman  ». 
Souvent  ces!  un  juron  que  le  malade  a  conservé  à  sa  disposition.  In  de 
mes  malades  de  Bicêtre,  gaucher,  aphasique  moteur  avec  hémiplégie 
gauche  depuis  onze  ans,  ne  pouvait  prononcer  que  «  radi  »  el  »  s.  n.  d. 
II.  ».  A  desdegrés  moindres,  le  malade  ne  peut  prononcer  que  les  noms 

propres,  les  verbes;  la  phrase  se  réduit  alors  à  ses  mois  essentiels.  Les 
verbes  sont  à  I  infinitif  (style  nègre)  ou  même  sont  omis  (sl\le  télégra- 
phique). Enfin  dans  les  cas  liés  légers,  le  malade  semble  parler  comme 
un  individu  sain,  mais  au  milieu  d'une  phrase  il  s'arrête  sur  un  mol 
qui  ne  peut  venir,  l'ail  effort  et  après  avoir  cherché  finit  par  arriver  à 
trouver  ce  mot  et  à  I  émettre  avec  peine.  La  maladie  peut  rester  pendant 
toute  son  évolution  à  un  de  ces  degrés  quelconques;  ou  Lien  elle  passe 
successivement  par  ces  divers. -s  phases,  soil  en  s'aggravant,  soil  en  s'a- 
méliorant  suivant  que  la  lésion  elle-même  s'accentue,  s'atténue  ou  qu'il 
s  établit  de>  suppléances. 

L  intonation  varie  avec  la  richesse  du  vocabulaire.  Suivant  que  le 
malade  aura  plus  de  mois  à  sa  disposition,  leur  intonation  sera  plu-;  par- 
faite el  exprimera  mieux  les  nuances  de  la  pensée.  Mais,  règle  générale, 
chez  l'aphasique  moteur  cortical,  l'intonation  est  le  plus  souvent  lré> 
altérée,  el  le  malade  a  perdu  les  modulations  les  plus  délicates  de  la  voix. 

Le  chant  est,  «I  ordinaire,  beaucoup  mieux  conservé  que  la  parole  par- 
lée. En  chantant,  le  malade,  non  seulement  conserve  l'air  de  la  chanson, 
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mais  encore  souvenl  il  articule  «Irs  mois  qu'il  ne  peui  émettre  en  parlant. 
.l'ai  observé  longtemps  à  Bicêtre  un  malade  donl  la  parole  spontanée  se 
réduisait  à  quelques  mois,  el  qui  le  soir  donnait  des  concerts  à  ses  cama- 
rades d'hospice  cl  chantait,  sans  difficulté,  les  romances  de  Mignon  et  de 
Si  j'rtitis  roi . 

Mais.  elle/,  ces  malades,  veut-on  leur  l'aire  réciter  connue  une  pièce  de 
vers,  la  romance  qu'ils  viennent  de  chanter,  la  chose  devient  déjà  plus 
difficile  et  chez,  certains  d'entre  eux.  elle  est  impossible. 

Dans  la  lecture  à  haute  voix,  dans  la  parole  répétée,  les  troubles  sont 
les  mêmes  que  dans  la  parole  Spontanée  et  existent  au  prorata  des  allé- 
rations  de  celle-ci.  I.a  lecture  mentale  est  toujours  altérée  (Trousseau. 
Gairdner,  Dejerine  et  Mirallié,  Thomas  et  Houx).  Au  début  de  l'affection, 
le  malade  est  le  plus  souvent  incapable  de  lire:  mais  il  ne  l'avoue  guère 
que  forcé  ou  plus  lard  et  lorsqu'il  esi  guéri.  Il  faut  donc  rechercher  avec 
soin  ce  trouble  et  tout  mettre  en  œuvre  pour  arriver  à  le  déceler.  Le 
malade  prétend  lire  connue  à  l'état  normal,  mais  il  tient  parfois  son  livre 
à  l'envers  ou  reste  toujours  à  la  même  page.  D'autres  l'ois  il  devine  un 
mot  d'une  phrase  et  le  montre  triomphalement.  Le  plus  souvent  il  recon- 
naît son  nom.  parfois  son  prénom,  plus  rarement  le  nom  de  sa  femme 
et  de  ses  entants.  Après  les  mots  familiers.  Valexie  frappe  les  mots  usuels 
que  le  malade  peut  ignorer  complètement,  ou  reconnaître  en  plus  ou 
moins  grand  nombre  suivant  les  cas:  un  mot  reconnu  peut  l'aire  deviner 
le  sens  de  la  phrase:  d'ordinaire;  le  malade  lit.  mais  sans  comprendre, 
cl  chez  lui.  comme  s'il  voyait  ce  mot  pour  la  première  fois,  la  vue  du 
mol  n'éveille  plus  l'idée  correspondante.  Dans  les  cas  moins  accentués, 
le  malade  comprend  la  lecture,  mais  oublie  immédiatement  ce.  qu'il 
vient  de  lire. 

A  côté  de  celle  cécité  verbale  el  dan-»  les  cas  plus  accentués,  on  peut 
observer  la  cécité  littérale.  Le  malade  est  incapable  de  reconnaître  tout 
mi  pallie  des  lettres  de  l'alphabet.  L'as\ llalmpie  reconnaît  les  lettres. 
mais  ne  peut  les  assembler  en  syllabes.  Ces  troubles  de  la  lecture,  dès 
prononcés  au  débui  «le  la  maladie,  peuvent  rester  intenses  indéfiniment. 
Plus  souvent  ils  s'allénuent  el  plus  rapidement  en  général  que  les 
troubles  de  la  parole  articulée,  si  bien  (pie  l'alexie  peut  disparaître 
presque  complètement  alors  que  l'aphasie  motrice  persiste  encore. 

A  une  période  avancée  de  la  maladie,  quand  l'aphasique  s'est  amélioré, 
la  lecture  semble  parfaite,  seuls  persistent  des  troubles  latents  sur  lesquels 
j'ai,  avec  me-  élèves,  attiré  l'attention.  Le  malade  devine  le  sens  d  une 
narlie  des  phrases,  plutôt  qu'il  ne  pénètre  la  composition  de  tous  les 
mots:  il  reconnaît  le  dessin  <\\\  mol.  mais  ne  le  comprend  plus  si  on 
l'écrit  eu  lettres  ou  en  syllabes  séparées  verticalement  ou  horizontale- 
ment (Thomas  et  Roux).  Notons  enfin  que  chez  ces  malades  et  à  moins 
,|,.  complication,  il  n'existe  jamais  d'hémianopsie  ni  de  rétrécissement  du 
champ  visuel. 

pour  la  conversation  courante,  après   les    premiers  jours  de  début  de 
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la  maladie,  le  malade  comprend  toul  ce  qu'on  lui  dit,  el  l'audition  esl 
toujours  remarquablement  mieux  conservée  que  la  lecture  et  la  parole. 
Cependanl  le  fonctionnement  des  images  auditives  n'est  pas  absolument 
parfait.  Si  on  parle  un  |><mi  rapidemcnl  à  ces  malades,  il  arrive  souvent 
qu'ils  in'  saisissent  pas  complètement  et  du  premier  coup  le  sens  com- 
plet et  exact  «le  la  phrase  prononcée.  Il  en  est  de  même,  lorsqu'on  pro- 
nonce une  phrase  un  peu  longue.  Thomas  et  Roux  ont  en  effel  prouvé 
par  l'expérience  suivante  que  le  fonctionnement  «les  images  auditives  est 
altéré  dans  l'aphasie  motrice  corticale. 

Montrant  au  malade  un  objet,  on  prononce  devant  lui  plusieurs  syllabes 
parmi  lesquelles  se  trouve  soit  la  première  syllabe  <lu  nom  de  l'objet, 
soit  la  dernière,  soit  la  syllabe  intermédiaire,  que  le  malade  doil  recon- 
naître. Chez  les  aphasiques  moteurs  corticaux,  la  première  syllabe  esl 
assez  souvent  reconnue,  mais  la  dernière  syllabe  ou  la  syllabe  intermé- 
diaire ne  le  sont  jamais. 

L'écriture  spontanée  et  sons  dictée  sont  milles  ou  dès  altérées.  La 
copie  esl  par  contre  conservée,  et  le  sujet  transcrit  l'imprimé  en  manus- 
crit. (Voy.  pins  loin  :  Troubles  de  Vécriture  chez-  les  aphasiques.) 

En  résumé,  et  c'est  là  un  point  de  première  importance  tant  au  poinl 
de  vue  clinique  qu'au  poinl  de  vue  théorique,  si  dans  l'aphasie  motrice 
corticale,  les  troubles  sont  manifestement  plus  accentués  du  côté  de  la 
parole  parlée  et  du  langage  écrit,  Ion  tes  les  modalités  du  langage  sonl 
atteintes.  Los  variétés,  suivant  l'intensité  de  celle  altération,  sont  très 
nombreuses;  mais  toujours  on  retrouve  celle  loi  :  altération  de  Ions  les 
modes  du  langage  avec  prédominance  du  côté  de  la  parole  articulée. 

Après  une  période  d'état  variable  comme  durée,  L'amélioration  peut  se 
produire.  La  cécité  verbale  s'atténue,  la  parole  spontanée  revient  aussi, 
mais  plus  lentement;  si   bien  que  chez  les  individus  liés  améliorés,  les 
troubles  «le  la  parole  sonl  encore  assez  accentués,  alors  que  le  malade 
comprend  complètement  ou  à  peu  près  tout  ce  qu'il  lit;  mais  celte  heu- 
reuse terminaison,  assez  rare  d'ailleurs,  ne  se  produit  souvent  qu'après 
de  longues  années    pendant    lesquelles   le    malade    reste  plus  ou  moins 
alexique.    Il  faut  donc,   dans  l'élude  de  ces   malades  et  pour  porter  mi 
jugement  définitif,  non  seulement  se  baser  sur  un  état  actuel  pris  parfois 
plusieurs  années  après  le  début   de  la  maladie,  alors  que  l'affection  esl 
en  pleine   voie  d'amélioration,  mais  encore  tenir  compte  autant  que  pos- 
sible des  étapes  qui  ont   suivi  le  début.  On  conçoit,  d'ailleurs  sans   peine. 
que  chez  tous  les  sujet-  révolution  de  l'amélioration  ne  soil  pas  absolu- 
ment   parallèle    el    superposahle  ;    il    peut   exister   des    différences    indivi- 
duelles, des  améliorations  plus  rapides  d'un  groupe  d'images  ;  cela  n'in- 
firme en  rien  la  conception  générale  de  l'aphasie  motrice  corticale,  mais 
rienau  contraire  nel.i  confirme, si  l'on  tient  compte  des  grandes  étapes  de 
I  évolution. Du  reste,  d'une  manière  générale  et  à  intensité  de  lésion  égale, 
les   chances   d'amélioration   et   parlant  de  guérison   sent  d'autant    plus 
viandes  t|iie  l'individu  esl  plus  jeune. 

P.VTIIOLOG1K    GÉNÉRALE.    —    V.  'JU 
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Aphasie  motrice  sous-corticale  ou  pure.  —  Observée  ana- 
tomiqucmenl  par  Charcot,  Pitres  el  moi-même,  j'ai  contribué  avec  Lich- 
theim  à  la  différencier  cliniquemenl  de  la  forme  précédente. 

Les  troubles  de  la  parole  spontanée  smit  identiquement  les  mêmes  que 
dans  I  aphasie  motrice  corticale  :  le  plus  souvent  même  ils  sont  très  accen- 
tués, l'Hil  le  vocabulaire  fait  défaut  et  !<•  malade  n'a  que  quelques  syllabes 
à  sa  disposition.  Mêmes  troubles  de  la  lecture  à  haute  vois  el  de  la  parole 
répétée.  Dans  le  chant,  I  articulation  des  mois  est  aussi  impossible  que 
dans  la  parole  parlée,  el  l'air  musical  ne  vieni  en  rien  en  aide  à  l'articu- 
lation «lu  mot,  qui  est  toujours  aussi  défectueuse. 

Mais  s  il  ne  peut  émettre  les  mots,  le  malade  a  conservé  lents  images 
motrices  d articulation.  Il  fail  autant  d'efforts  d'expiration  que  le  mot 
contient  de  syllabes  (  Dejerine),  il  serre  la  main  autant  de  l'ois  qu'il  y  a  de 
syllabes  ou  de  lettres  dans  le  mol  (Lichtheim).  Ou  bien  encore  il  indique, 
au  moyen  de  ses  doigts  et  très  rapidement,  le  nombre  de  syllabes  que 
contient  le  mot  qu'il  ne  peut  prononcer  (*).  Ce  sont  là  des  phénomènes 
qui  l'ont  défaut  dans  l'aphasie  motrice  corticale.  La  mimique  du  malade 
est  parfaite,  très  expressive,  et  l'intonation  remarquablement  bien  con- 
servée. 

L'intégrité  de  la  notion  t\i\  mot.  et  par  suite  du  langage  intérieur, 
explique  ici  la  conservation  parfaite  de  l'écriture  spontanée  et  sous 
dictée,  aussi  bien  avec  les  cubes  alphabétiques  que  la  plume  à  la  main. 
La  lecture  mentale  est  parfaite,  normale,  sans  aucun  trouble  même 
latent.  L'évocation  spontanée  des  images  auditives  se  l'ait  comme  chez 
l'individu  sain. 

En  somme,  dans  cette  variété  d'aphasie  motrice,  le  seul  phénomène 
morbide  consiste  dans  l'impossibilité  de  l'articulation  des  sons  dans  tous 
leur-,  modes.  Mais  toutes  les  autres  modalités  de  langage  sont  intactes, 
et.  le  langage  intérieur  s'exécute  connue  chez  l'individu  sain. 

I. "existence  de  l'aphasie  motrice  sous-corticale  a  été  mise  en  doute.  vt'< 
dernières  années,  par  Freund  (  1891  ).  Partant  de  cette  idée,  bien  connue 
du  reste,  que  les  Tondions  du  langage  sont  dv^  phénomènes  d'association, 
Freund  nie  l'existence  de  toute  aphasie  sous-corticale  soit  motrice,  soit 
sensorielle.  Après  Freund,  Pitres  (  1  S!)  \)  ;i  reproduit  les  mêmes  arguments, 

(')  J';ii  actuellement  dans  mon  service,  ;"i  la  Salpêtriôre,  un  cas  des  pins  démonstratifs  ;'i  <■<• 
égard.  Il  concerne  une  femme  de  vingt-neuf  ans  atteinte  depuis  quatre  ans  d'aphasie  motrice 
avec  hémiplégie  droite.  C'esl  une  femme  intelligente  ri  cultivée,  polyglotte,  sachant  le  fran- 
çais,   l'allemand,   l'italien  ri  l'espagnol.   L'aphasie  motrice  esl   totale,    absolue.  La   malade  n'a 

conservé  que   le  I   o  oh!   non  o  qu'elle  n'emploie   du   reste   que  dans  son   véritable   sens. 

c'est-à-dire  lorsqu'elle  veul  dire  non.  Elle  ne  pcul  en  effel  le  prononcer  dans  d'autres  condi- 
tions. L'aphasie  ôsl  également  totale  pour  la   répétition  des  mots.  Pour  le  chant,  elle  ne  peul 

proi :er  un  seul  I,  mais  fredonne  lous  les  airs.  La  lecture  mentale   esl   intacte  chez  elle 

el  si  fail  aussi  vile  que  chez  une  personne  bien  portante.  Elle  ècril  de  la  main  gauche  sponta- 
nérac  ii  cl  -  m-  dictée  d'une  manière  facile  cl  correcte  >'i  copie  en  transcrivant  l'imprimé  en 
manu-  rit.  Elle  compose  lia-  vile  les  mots  avec  des  cubes  alphabétiques,  spontanément  el  sous 
le!  I.a  mimique  de  la  lare  el  des  gestes  '■>!  rcmarquablemcnl  expressive.  Cette  femme 
indique  avec  les  doigts,  aussi  vile  qu'un  sujel  normal  ri  cultivé,  le  nombre  de  syllabes  qui 
conticnncnl   les  mots  servant  à  désigner  !<■-  objets  qu'on  lui  montre. 
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purement  théoriques  du  reste,  car  ni  l'un  ni  I  autre  de  ces  auteurs  n  ont 
apporté  de  faits  en  faveur  de  leur  hypothèse.  Suivant  Pitres,  p|  pour 
ce  <|iii  concerne  particulièrement  l'aphasie  motrice,  la  lésion  des  fais- 
ceaux blancs  sous-jacents  à  la  troisième  circonvolution  frontale  produirait 
mi  des  symptômes  identiques  à  ceux  qui  résultent  d'une  lésion  corticale  de 
ta  circonvolution  de  Broca,  si  la  lésion  e>l  immédiatcmenl  sous-jacente  à 
celle  dernière,  nu  des  symptômes  de  d\  sa  il  h  rie,  si  la  lésion  esl  capsulaire. 
|);uis  ce  dernier  cas,  dit  Pitres,  le  malade  ne  serait  point  un  aphasique, 
mais  un  pseudo-bulbaire.  Je  ne  sache  pas  que,  jusqu'ici,  on  ail  jamais 
confondu  un  pseudo-bulbaire,  c'est-à-dire  un  paralytique  des  organes  de 
la  phonation  et  de  l'articulation,  avec  un  aphasique  moteur.  Ce  dernier, 
en  effet,  jouit  de  l'intégrité  de  son  appareil  moteur  bucco-pharyngo- 
laryngé,  et  le  mot  de  dysarthrie  exclul  immédiatement  I  idée  d  aphasie 
motrice.  Pour  appuyer  sa  première  opinion,  —  à  savoir  que  les  lésions 
sous-jacentes  à  la  circonvolution  de  liroca  déterminent  les  mêmes  sym- 
ptômes  que  ceux  qui  résultent  de  la  destruction  de  celte  dernière.  —  Pi- 
Ires  cite  les  observations  de  Juhel-Renoy,  Revilliod,  Garcia-Lavin  et 
d'Edinger,  qui  sont  des  observations  incomplètes  et  dont  la  valeur  ne 
peut  être  invoquée  pour  le  point  de  vue  <|iii  nous  occupe.  Pour  appuyer 
sa  deuxième  opinion,  —  à  savoir  que  les  lésions  capsulaires  déterminent 
de  la  dysarthrie  et  non  de  l'aphasie  motrice,  —  Pitres  cite  les  deux  obser- 
vations d'aphasie  motrice  sons-corticale  que  j'ai  rapportées  en  ÎN'.H  et 
il  en  donne  nue  interprétation  que  je  ne  puis  accepter.  Tout  d'abord, 
mes  malades  ne  présentaient,  du  côté  de  la  langue  on  du  voile  du  palais, 
pas  plus  de  troubles  paralytiques  que  l'aphasique  moteur  cortical  n'en 
présente.  En  outre,  contrairement  à  ce  qu'a  admis  Pitres,  il  n'existait 
pas  de  lésion  en  loyer  de  la  capsule  interne  chez  mes  deux  malades, 
mais  bien  des  faisceaux  dégénérés  dans  le  segment  postérieur  de  celle 
capsule,  faisceaux  dont  la  dégénérescence  était  produite  par  les  lésions 
SOUS-COrticales  qui  existaient  dans  ces  cas.  Ce  n  esl  donc  pas  sur  ces 
observations  que  Pitres  peut  s'appuyer  pour  dire  —  ce  qui  est  admis 
par  Ions  les  cliniciens  —  que  les  lésions  capsulaires  déterminent  de  la 
dysarthrie  et  non  de  l'aphasie  motrice,  carmes  malades  étaient  de  véri- 
tables aphasiques  moteurs  cl.  chez  eux.  la  capsule  interne  ne  présentait, 
en  l'ail  de  lésions,  que  celles  que  I  on  rencontre  dans  les  dégénérescences 
secondaires  de  la  capsule,  à  la  suite  de  lésions  sous-corlicales  aussi  bien 
qu'à  la  suite  (le  lésions  corticales.  Mes  deux  observations  montrent 
encore,  contrairement  à  l'opinion  de  Freund,  admise  par  Pitres,  (pie  la 
symptomatologie  de  l'aphasie  motrice  sous-corticale  esl  différente  de 
celle  de  I  aphasie  motrice  corticale.  En  effet,  dans  l'aphasie  motrice  m>u<- 
corticale,  —  aphasie  motrice  pure,  —  toutes  les  images  de  langage,  — 
motrices,  auditives,  visuelles,  —  sont  intactes,  cl  le  langage  intérieur 
die/,  ces  malades  se  l'ait  comme  à  l'étal  normal. 

Aphasie  chez  les  polyglottes.  -     (l'est  un  l'ait  d'observation  déjà  an- 
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tienne  <|iie  eliez  un  sujet  aphasique  moteur  ayanl  appris  plusieurs 
langues,  c  est  la  langue  apprise  la  première  que  le  malade  commence  par 
pouvoir  parler  lorsque  son  étal  s'améliore.  Ces!  là  une  loi  pour  toutes 
les  images  «lu  langage,  comme  <lu  reste  pour  toutes  les  images  de 
mémoire  en  général.  Ainsi  que  l'a  dil  Ribol  :  «  Le  nouveau  meurt  avant 
l'ancien  ».  Pitres  (  1895)  a  l'ait  ressortir  les  caractères  spéciaux  de  l'aphasie 
clie/.  les  polyglottes.  L'aphasie  peu!  frapper  toul  nu  partie  des  langues 
parlées  par  le  malade:  c'est  alors  la  langue  dont  le  malade  se  sert  le  plus 
ordinairemenl  qui  esl  respectée,  que  ce  soi!  ou  non  la  langue  maternelle. 
Au  degré  maximum,  il  \  a  I"  au  débul  perte  totale  de  la  faculté  de  com- 
prendre et  de  parler  toutes  les  langues  ;  "2"  retour  graduel  delà  l'acuité 
de  comprendre  la  langue  la  plus  familière;  3°  retour  de  la  l'acuité  de  par- 
ler celle  langue:  i°  retour  de  la  l'acuité  de  comprendre  l'autre  ou  les 
autres  langues  (pie  connaissait  le  sujet;  ">°  retour  de  la  faculté  de  parler 
ces  langues.  L'évolution  peut  ne  pas  parcourir  toutes  ces  étapes,  et  s'ar- 
rêter à  un  degré  quelconque.  Mais  il  ressort  de  toutes  les  observations 
publiées,  (pie  la  langue  la  plus  familière  au  malade  est  celle  qui  est  la 
moins  atteinte  et  qui  reparaît  fa  première. 

Aphasie  d'intonation.  —  Brissaud  (1895)  a  distingué  les  aphasiques 
moteurs  ayant  conservé  l'intonation  de  ceux  qui  Font  perdue,  établissant 
ainsi  une  nouvelle  variété,  l'aphasie  d'intonation.  L'existence  de  celte 
variété  ne  me  parait  pas  démontrée.  L'intonation  disparaît  quand  les 
images  du  langage  sont  détruites  ou  lorsque  le  malade  ne  jouit  pas  de 
l'intégrité  motrice  de  son  appareil  phonateur.  L'aphasique  moteur  cor- 
tical, le  pseudo-bulbaire,  ont  perdu  toute  intonation;  elle  est  conservée, 
au  contraire,  chez  l'aphasique  moteur  sous-cortical. 


APHASIE  SEiNSORIELLE  OU  DE  COMPREHENSION 

Dans  l'aphasie  motrice,  les  troubles  observés  prédominent  du  côté  de 
l'articulation  des  mots.  La  lésion  frappe  le  centre  des  images  motrices 
d'articulation.  Ici.  au  contraire,  ce  sont  les  centres  de  réception  qui  sonl 
lésés  et  parlant  la  compréhension  de  la   parole  et  de  l'écriture  est  altérée. 

V  a-l-il  une  ou  des  aphasies  sensorielles?  A  l'aphasie  sensorielle  de 
Wernicke,  Kussmaul  substitua  deux  formes  cliniques  :  la  cécité  verbale 
et  la  surdité  verbale,  admises  aussi  par  Charcot.  Wernicke  ne  cessa  de 
-'opposer  à  cette  division.  Les  ('Indes  cliniques  et  anatonio-palhologiques 
le-  plu-  récentes  -accordent  à  démontrer  l'exactitude  de  la  conception 
de  Wernicke.  Il  n'existe  qu'une  seule  aphasie  sensorielle,  comprenant  à 
la  fois  (\r^  troubles  de  la  compréhension  de  la  parole  parlée  et  des  troubles 
de  la  lecture,  (les  troubles  peuvent  être  (\l^  le  début  aussi  prononcés 
l'un  que  l'autre  el  persister  tels  pendanl  toute  la  vie  du  malade.  .Mais,  que 
la  lésion  trappe  plus  particulièrement  les  images  auditives  ou  les  images 
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visuelles,  l'altération  des  images  les  plus  atteintes  prendra  le  premier 
plan  de  la  scène  clinique,  toutefois  dans  ce  cas,  le  défaut  de  fonctionne- 
ini'iil  des  secondes  n'en  sera  pas  moins  très  net,  au  début  du  moins; 
plus  tard,  elles  sembleronl  récupérer  |>lus  ou  moins  intégralement  leurs 
fonctions,  sans  que  toutefois  cette  restauration  soi i  jamais  complète.  C  esl 
alors  que  l'on  aura  affaire  à  la  cécité  verbale  ou  à  la  surdité  verbale  de 
Wernicke  ;  mais  il  ne  s  agil  ;il<»rs  que  <!<•  formes  secondaires,  de  reliquats 
d'une  aphasie  sensorielle  primitive  :  c'esl  cette  dernière  que  je  prendra 
comme  type  dans  ma  description. 

L'aphasie  sensorielle  peul  débuter  de  plusieurs  manières  :  a  la  suite 
d'une  attaque  d'apoplexie  brusque  ou  bien  -ans  perte  «le  connaissance, 
le  malade  se  mel  tout  à  coup  à  bredouiller  el  perd  la  faculté  de  com- 
prendre les  mois  lus  ou  entendus.  D'autres  lois,  la  maladie  s'installe  len- 
leineiii.  progressivement,  el  le  sujel  en  a  conscience.  Enfin,  elle  peul 
se  constituer  en  plusieurs  temps,  par  attaques  successives.  Quoi  <pi  il  en 
soil  du  mode  de  début,  I  aphasie  sensorielle  une  fois  établie  se  carac- 
térise «le  la  façon  suivante  : 

La  surdité  verbale  est  le  symptôme  qui  frappe  tout  <l  abord.  Le  malade, 
dont  l'acuité  auditive  est  normale,  est  Incapable  de  comprendre  les  mots 
prononcés  devant  lui.  Il  ressemble  à  un  individu  transporté  dans  un  pays 
étranger,  dont  il  ne  comprend  pas  la  langue.  Les  mots  frappent  son  oreille 
comme  sons  différenciés,  nuancés,  mais  non  comme  représentant  des 
idées.  I.e  malade  a  donc  l'aspect  d'un  sourd  fieffé;  la  prolixité  de  son 
langage,  l'incohérence  des  mots  qu'il  émet,  le  l'ont  aussi  considérer  comme 
atteint  de  contusion  ou  d'aliénation  mentale.  Le  degré  de  la  surdité  ver- 
bale est  d'ailleurs  très  variable,  suivant  les  cas.  Règle  générale,  le  malade 
reconnaît  son  nom  et  se  détourne  dès  qu'on  I  appelle;  plus  rarement  il 
reconnaît  son  prénom,  exceptionnellement  d  autres  mois  familiers  (nom 
de  sa  femme  el  de  ses  enfants).  Les  mots  usuels  peuvent  être  tous  perdus, 
parfois  certains  sont  conservés:  enfin,  la  surdité  verbale  peul  être 
très  légère,  ne  porter  <jue  sur  quelques  mois  spéciaux  ou  même  être 
absolument  latente  :  c'esl  alors  qu'il  faut  la  dépister,  la  rechercher  avec 
soin  vous  peine  de  la  laisser  passer  inaperçue.  Le  malade  comprend  un 
mot  de  la  phrase  et,  ^vîu-c  à  lui,  en  devine  le  reste:  sa  réponse  est  pré- 
cise et  juste  :  mais  changez  l'idée  de  la  phrase  en  conservant  le  mot  prin- 
cipal, la  réponse  du  malade  ne  varie  pas.  Le  pins  souvent  du  reste,  et,  de 
par  le  l'ail  des  troubles  du  langage  parlé  qui  existent  dans  I  aphasie  sen- 
sorielle, ce  n'est  pas  par  la  réponse  verbale  du  malade  que  I  on  peul  se 
rendre  compte  du  degré  plus  ou  moins  accusé  de  surdité  verbale  qu  il 
présente,  mais  bien  en  lui  disant  à  haute  voix  d'exécuter  tel  ou  tel  acte  : 
prendre  une  chaise  et  s'asseoir,  se  lever,  marcher,  prendre  un  objet 
quelconque,  etc..  etc.  —    ('.lie/,  les  polyglottes,   la  surdité  verbale   peut 

porter  unique ni  sur  une  langue.  En  général,  c'esl  la  langue   la  plus 

familière  au  malade,  celle  dont  il  se  sert  le  plus  —  qu'elle  suit  la  langue 
naturelle  ou  d'acquisition  plu-  récente    —  qui  disparaît  la  dernière,  c  esl 
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celle  aussi  qui  réapparaîl  la  première'quand  l'état  du  malade  s'améliore. 
Non  seulemenl  la  surdité  verbale  porte  sur  les  mois,  mais  elle  peùl 
porter  aussi  sur  les  chiffres.  Elle  peul  encore  atteindre  la  notation  musi- 
cale.  Le  malade  ne  reconnaît  plus  les  airs  jadis  familiers  et  ne  les  dis- 
tingue (tins  les  uns  des  autres  —  amusie. 

La  cécité  verbale  csl  à  la  vision  ce  que  la  surdité  verbale  csl  à  l'audi- 
tion. Le  malade  csl  dans  l'impossibilité  de  lire;  1rs  mois  écrits  n'onl  pour 
lui  aucun  sens,  «  il  n'y  voit  que  du  noir  sur  du  blanc  »  —  aie. rie. 
Cependant  l'acuité  visuelle  csl  souvent  parfaite,  le  malade  reconnaîl  le 
contour,  le  détail  des  lettres;  il  sera  capable  de  reconnaître  les  nuances 
les  plus  délicates  et  les  plus  indescriptibles  de  deux  écritures,  mais  il  ne 
comprend  pas  leur  sens.  Il  voil  le  dessin,  mais  non  l'idée  <|iii  s'y  rattache; 
il  ne  peut  passer  du  mol  écril  à   l'idée  «pi'il  représente. 

Pour  l'intensité  du  symptôme,  on  retrouve  ici  toutes  les  mêmes  variétés 
que  pour  la  surdité  verbale.  Règle  générale,  le  malade  reconnaît  son  nom, 
même  placé  au  milieu  de  plusieurs  autres  mois  n'en  différant  que  par 
quelques  lettres;  beaucoup  plus  rarement  il  reconnaît  son  prénom  et 
quelques  mots  familiers.  La  cécité  verbale  peut  être  telle,  que  le  malade 
ne  reconnaîl  même  pas  une  seule  lettre  {cécité  littérale);  parfois,  toul  en 
les  reconnaissant,  ;l  est  incapable  de  les  assembler  en  syllabes  (asyllabie), 
ni  en  mots  [cécité  verbale).  Dans  les  formes  moins  intenses,  le  malade 
comprend  certains  mots  et  devine,  grâce  à  eux,  le  sens  des  phrases,  il 
l'an!  alors  apporter  un  soin  extrême  à  l'examen  du  sujet,  pour  mettre 
en  lumière  ces  troubles  latents  de  la  lecture  mentale. 

Ces  troubles  de  la  lecture  portent  aussi  bien  sur  l'imprimé  que  sur  le 
manuscrit.  Toute  lettre,  tout  mot,  imprimé  ou  manuscrit,  n'enrestent  pas 
moins  incompris  du  malade.  Quand  le  malade  peul  écrire  un  mot  (je 
reviendrai  plus  loin  sur  l'état  de  l'écriture  chez  ces  sujets),  il  est  inca- 
pable de  se  relire:  quel  que  soit  l'artifice  qu'il  emploie,  il  ne  peut  y 
arriver.  En  suivant  avec  le  doigl  le  tracé  des  lettres,  il  n'arrive  pas  tou- 
jours à  comprendre  le  sens  du  mot  formé;  celle  expérience  ne  réussit 
en  effel  que  chez  les  malades  qui  peuvent  écrire  spontanément  —  cécité 
verbale  pure. 

Ordinairement,  la  cécité  verbale  ne  porte  que  sur  les  lettres  et  sur  les 

mois.   L îmoire  des    chiffres  est    relativement    mieux    conservée;   le 

malade  peut  lire  les  chiffres,  les  dizaines,  les  centaines  el  l'aire  quelques 
opérations  simples  d'arithmétique,  bien  qu'en  général  ses  aptitudes 
pour  le  calcul  soient  le  plus  souvent  amoindries.  La  cécité  verbale  peul 
aussi  porter  sur  la  notation  musicale  :  les  noies  oui  perdu  loul  sens  pour 
le  musicien  qui  ainsi  devienl  incapable  de  déchiffrer  une  seule  ligne  de 
musique  —  cécité  musicale. 

par  contre,  la  compréhension  des  emblèmes  est  bien  conservée.  I  n  de 
mes  malades  incapable  de  comprendre  les  lettres  «  I».  Y.  »  prononçait 
immédiatement  •  République  Française  »  dès  qu'on  les  encadrai!  d'un 
cartouche.  Enfin,  dans  la  l'orme  pure  de  la  cécité  verbale,    les  malades 
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jouent  aux  cartes,  aux  dominos,  lisenl  les  rébus,  reconnaissent  le  la 
chiffré    il    secret    *  1  < *    leur   maison    de  commerce,    etc.   In   résumé,   ils 
n  nul  perdu  que  la  faculté  de  rapprocher  du  signe  conventionnel  écril  ou 
imprimé,  la  valeur  correspondante  comme  idée  dans  le  langage  ordinaire. 

Dyslexie.  -  Bruns  (1887)  a  désigné  sous  ce  nom  le  phénomène 
suivant  :  lu  malade  ne  présente  aucun  trouble  du  langage  intérieur,  il 
parle  couramment,  écrit  <l  une  manière  irréprochable.  Quand  il  commence 

;'i  lire,  la  lecture  csl  facile  el  courante  ;  puis  au  bout  de.  quatn :inq  mots 

le  malade  esl  Incapable  de  comprendre  le  sens  des  mots  qui  sui.vcnt 
Après  quelques  secondes  de  repos,  il  peul  reprendre  -.1  lecture  el  au  boul 
de  quelques  mots  I  alexie  transitoire  réapparaît.  Il  s'agit  ici  d'une  fatigm 
rapide  des  images  visuelles  îles  mots  par  ischémie  fonctionnelle  sans 
altération  organique  (Sommer),  d'une  sorte  de  claudication  intermit 
tente  ilu  |>li  courbe  1  Picls  1. 

Aphasie  optique.  —  Freund  1  1889)  a  décril  chez  les  aphasiques 
sensoriels  un  autre  trouble  du  langage  <|u  il  a  dénommé  aphasie  optique. 
Le  malade,  quand  on  lui  présente  un  objet,  toul  en  le  reconnaissant 
—  et  en  sachant  par  conséquent,  quels  en  sont  les  propriétés  ou  les 
!S  —  est  incapable  d'en  donner  le  nom  :  mais  s'il  le  palpe,  le  flaire, 
le  goûte,  immédiatement  il  prononce  ce  nom.  L'image  visuelle  de  l'objet 
esl  incapable  de  réveiller  I  image  motrice  d'articulation  correspondante; 
,111  contraire  les  mémoires  tactile,  olfactive,  gustative,  réveillent  facile- 
ment celle  image. 

A  cette  aphasie  optique  se  lie  le  plus  souvent  la  <-<:<il<:  psychique.  Le 
malade  ;i  perdu  les  images  commémoralives  des  personnes  et  ^\v>  objets. 

Il  ne  reci ait  plus  rien  autour  de  lui.  Il  se  trouve  dans  la  situation  d'un 

enfant  qui  voit  une  personne  ou  un  objet  pour  In  première  luis:  un  tel 
malade  en  arrive  alors  à  se  perdre  dans  !;i  rue.  dan-  son  appartement. 

L'aphasie  optique,  la  cécité  psychique,  ne  l'ont  du  reste  p;is  partie 
intégrante  delà  symptomatologie  de  l'aphasie  sensorielle  et  ne  s'observent 
<pi  assez  rarement  en  même  temps  que  celle  dernière. 

L&  parole  spontanée  est  toujours  troublée  chez  l'aphasique  sensoriel. 
mais  son  étal  est  1res  variable  suivant  les  cas.  Très  rarement  le  malade 
n  ;i  à  sa  disposition  que  quelques  nuits  et  >a  parole  rappelle  alors,  à  s'\ 
méprendre,  celle  de  l'aphasique  moteur.  C'est  là  un  fait  dont  il  ne 
m  .1  1  té  donné  jusqu'ici  d'observer  qu'un  seul  exemple  et  relevant  d'une 
lésion  du  pli  courbe.  Dans  ces  cas  du  rôle  —  et  la  chose  était  très 
nette  dan-  le  mien  —  la  ressemblance  avec  l'aphasique  moteur  est  plus 
appareille  que  réelle,  ear  le  sujet  e-l  jargonaphasique  ou  paraphasique, 
pour  les  quelques  mots  qu'il  prononce  lorsqu  on  cherche  à  le  faire  parler. 

Règle  générale,  dan-  l'aphasie  sensorielle  les  troubles  du  langage  parlé 
sont  très  caractéristiques  et  se  présentent  sous  form<  de  paraphasie  el 
de  jargonaphasie. 
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Paraphasie.  —  Les  altérations  du  langage  articulé  auxquelles  on 
a  donné  le  nom  de  paraphasie,  mériten!  une  description  ;'i  pari  el  ne 
se  rencontrenl  que  dans  les  aphasies  dites  sensorielles.  Le  paraphasique 
est  un  malade  qui  parle  mal,  parce  qu'il  prend  Indistinctement  un  mol 
pour  un  autre,  el  tandis  que  l'aphasique  moteur  ne  parle  pas,  ou  ne  pro- 
nonce que  quelques  mois,  le  plus  souvent  toujours  les  mêmes,  le  para- 
phasique au  contraire  parle  en  général  beaucoup  el  est  souvent  un  lo- 
quace.  Chez  l'aphasique  sensoriel  en  effet,  les  images  motrices  sont 
intactes,  mais  elles  ne  sont  plus  régies  par  le  centre  auditif,  leur  régu- 
lateur normal.  Les  troubles  du  langage  <jui  caractérisent  la  paraphasie 
dans  l'aphasie  sensorielle  peuvent,  du  reste,  se  rencontrer  à  un  degré 
plus  ou  moins  accusé  chez,  l'homme  sain  à  la  suite  de  I;i  fatigue  céré- 
brale, de  l'inattention  ou  de  l'émotion.  Mais  dans  ces  différents  cas, 
c'est  tout  au  plus  un  ou  doux  mots  qui  sont  prononcés  à  tort. 

La  paraphasie  peut,  être  verbale  ou  littérale.  Dans  le  premier  cas.  les 
mots  sont  exactement  prononcés,  mais  employés  indistinctement;  dans  le 
second  cas,  le  malade  fait  des  fautes  d'articulation  et  forge,  pour  ainsi 
dire,  des  mots  nouveaux  et  sans  aucune  signification. 

Un  reste,  le  plus  souvent  dans  l'aphasie  sensorielle  la  paraphasie  ver- 
bale et  littérale  coexistent  ensemble,  et  le  malade  forme  des  phrases  dans 
lesquelles  quelques  mois  correctement  prononcés  sont  mélangés  avec 
d'autres  qui  n'onl  aucun  sens.  Il  parle  à  laide  d'un  jargon  absolument 
inintelligible  —  jargonaphasie  des  auteurs  anglais.  D'autres  fois  on 
constate  la  pauvreté  dos  mots  ayant  un  sens  précis,  la  grande  abon- 
dance des  interjections,  la  répétition  fréquente  des  mêmes  mots. 

Voici  quelques  exemples  de  paraphasie  observés  au  cours  de  ces  der- 
nières années,  che/  des  malades  de  mon  service  atteints  d'aphasie  senso- 
rielle. 

I).  Quel  âge  avez-vous  ?  R.  Demain  je  verrai  ce  qu'on  deviendrai.  — 
D.  Connue))/  vous  appelez-vous?  R.  Je,  je,  mais,  tant,  je  n'ai  pa  rien 
fermer.  —  1).  Quel  âge  avez-vous?  R.  J'avais  trois  cent  soixante-trois. 
—  1>.  .1  quel  hôpital  êtes-vous?  R.  J'ai  reperdu  tout,  tout,  non  du 
tout.  On  montre  un  lorgnon  au  malade,  il  le  prend,  essaie  de  l'assujettir 
sur  son  nez,  l'enlève  et  le  montre  eu  disant  :  Ah  !  voilà  une  paire  de 
fontaines.  lue  montre,  il  la  prend,  l'applique  contre  son  oreille  et  la 
remet  dans  sa  main  en  disant  :  C'est  onquefron,  non.  si,  onquefron. 
Quelques  secondes  après  on  lui  dit  :  C'est  nue  montre,  cl  il  répond  :  Oni. 
c'est  une  montron.  Chez  un  autre  malade,  la  paraphasie  n'était  pas  moins 

pro en-:  II.    Quand   avez-VOUS  vn  votre  fille  pour  la  dernière  fois'.' 

\{.  La  dernière  fois  elle  est  gagnée  en  petit,  il  //  a  dix-huit  ans  (pi  elle 
s'est  dégagée.  --  l>.  Qu'est-ce  une  fait  votre  fille?  li.  Mais  elle  faisait 
Imites  les  grandes  filles,  tontes  les  grandes  filles.  Mon  Dieu,  mon 
Dieu!  On  montre  un  journal  au  malade  et  il  demande  ses  cloches  pour 
ses  cheveu. e.  ses  lunettes  pour  ses  yen\.  -  D.  Quel  temps  fait-il'.'  Ce 
jour-là,  il  tombait  de  la  neige.  R.  Il  tombe  des  roses.  On  lui  présente  une 
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montre.  C'est  une  puce,  dit-il.  I  ne  boite  d'allumettes,  il  prend  la  boîte, 
frotte  une  allumette  en  tlis;ini  :  Ça  c'est  une  machine  pour  les  pan- 
touches.    Dans  I  acte    de   répéter  les  I-.  la  paraphasie  étail   chez  ce 

malade  encore  plus  accentuée.  —  I).  l'ai  is  est  la  capitale  de  la  France. 
\\.  in  paix  est  un  petit  regrata,  regrata.  Invité  à  chanter  le  refrain  de 
la  Marseillaise,  il  prononce  sur  un  air  juste  les  paroles  suivantes  :  // 
grand  tafa  en  la  fabrie,  il  était  tant  so  dé  voci.  Plus  tard,  ce  malade 
ayanl  récupéré  la  faculté  de  lire,  lisait  à  haute  \<u\  de  la  manière  sui- 
vante un  article  de  journal  :  Causons  prospose  de  rente  par  ma  et  de 
mes  confrères  sur  les  traitements  unau  plan  oucaseu  de  les  frais  de  la 
presse  de  cru  use  si  souvent,  '-le.  «  Voici  i|n  à  propos  des  révélations  faites 
par  un  de  mes  confrères  sur  les  mauvais  traitements  infligés  aux  détenus 
dans  les  prisons,  se  pose  de  nouveau  dans  la  presse  l;i  question  si  souvenl 
débattue,  etc.  »  Chez  ce  malade  comme  chez  le  précédent,  l;i  paraphasie 
verbale  s'accompagnail  d  un  certain  degré  de  paraphasie  littérale  dans  la 
parole  spontanée,  mélange  qui  étail  beaucoup  plus  accentué  dans  l'acte 
tir  lire  à  haute  voix,  de  répéter  les  mots  nu  de  chanter,  et  réalisai!  alors 
une  véritable  jargonaphasîe. 

L'exemple  le  plus  pur  de  paraphasie  que  j'ai  rencontré  a  trail  à  un 
médecin  des  plus  distingués,  dont  le  nom  restera  attaché  à  la  description 
d'une  affection  nerveuse  et  qui  fut  atteint  d'aphasie  sensorielle  dans  le 
coins  de  sa  soixante-treizième  année.  Lorsque  je  le  vis  pour  la  première 
l'ois  —  quatre  mois  après  le  débul  de  son  attaque  —  la  surdité  verbale 
avait  à  peu  près  complètement  disparu  et  le  malade  comprenait  très  bien 
presque  toutes  les  questions  qu'on  lui  posait  à  liante  voix.  Par  contre,  il 
présentait  encore  une  cécité  verbale  totale  accompagnée  d'hémianopsie 
homonyme  droite,  et  la  cécité  verbale  était  si  prononcée  chez  lui  que 
- —  chose  rare  dans  I  espèce  —  il  ne  reconnaissait  pas  même  son  nom 
imprimé  ou  manuscrit.  Enfin,  ce  collègue,  qui  se  servait  de  sa  main  droite 
pour  tous  les  usages  ordinaires  de  la  vie,  était  —  sauf  pour  son  nom  qu'il 
écrivait  aussi  bien  qu'avant  d'être  malade  —  complètement  et  totale- 
ment agraphique  pour  récriture  spontanée  et  sous  dictée,  ne  copiait 
que  d'une  manière  très  lente,  très  défectueuse  et  transcrivait  l'imprimé 
en  imprimé.  La  paraphasie  qui  existait  chez  lui  présentait  ceci  de  spécial, 
c  est  < g 1 1  il  ne  forgeait  jamais  un  mot  nouveau  et  que  tous  les  mots  qu'il 
employait,  bien  que  ne  correspondant  pas  du  tout  aux  idées  qu'il  voulait 
émettre,  étaient  très  correctement  prononcés,  comme  le  promeut  les 
phrases  suivantes  :  D.  .1  quelle  époque  avez-vous  quitté  la  marine.' 
I!.  oh  il  i/  a  bien  longtemps  depuis,  si  je  vous  donnais  ces  émissions 
supérieures.  Je  sais  bien  ce  que  vous  avez  à  m'épancher,  je  ne  puis 
pus  le  dire.  Je  ne  puis  répéter  les  demandes,  c'est  impossible.  — 
D.  Combien  avez-vous  d'enfants?  \\.  Sivous  me  montrez  des  émissions 
supérieures,  je  les  prendrai  les  unes  aux  autres.  D.  [vez-vous  essayé 
de  lire?  11.  Je  ne  comprends  pas  facilement  ce  que  vous  me  répondrez 
a  ça.  —  l>.  Quel  temps  fait-il?  \\.  La  dernière  fois,  ce  s, ■ru  la  dernière 
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fois,  je  ne  sais  pas  au  juste.  --  1).  Êtes-vous  sorti?  R.  Aujourd'hui 
je  me  portais  bien  sauf  une  mon  émission  dernière  était  moins  facile. 
-  I».  Qu'avez-vous  mangé  aujourd'hui?  II.  J'ai  mangé  comme  à  l'or- 
dinaire,  c'est  tout  ce  que  je  peux  faire.  Lorsque  je  comprends  cela  va 
encore  facilement  si  je  ne  comprends  pus.  -  \).  Vous  ennuyez-vous 
ici?  11.  J  ai  envie  de  rentrer  chez-  moi.  Je  songeais  à  ce  que  l'émission 
fût  possible  chez  vous  jusqu'à  l'infini.  —  l>.  Avez-vous  essayé  d' écrire? 
li.  Quand  'fourni  montré  tout  le  momie  ris-à-vis  de  mai,  peut-être 
arriverai-je  à  parler  moi-même.  —  I).  Qu'avez-VOUS  mangé  aujour- 
d'hui.'  11.  J'ai  mangé  comme  à  l'ordinaire,  c'est  tout  ce  que  je  peux 
faire.  Lorsque  je  comprends  cela  va  encore  facilement  si  je  ne  com- 
prends pas.  —  |).  Vous  avez  fait  une  promenade  aujourd'hui?  R.  Ce 
malin,  un  peu  lard,  par  suite  d'une  émission  supérieure.  —  I).  Où 
êtes-vous  allé  vous  promener.'  II.  /  //  petit  peu  par  là.  - —  I).  Vous 
ennuyez-vous  ici?  11.  Je  songeais  à  ce  que  I  émission  fût  possible  chez 
vous  jusqu'à  l'infini. 

I  m  jour  que  je  lui  demandais  de  son  urine  pour  l'analyser,  car  c'était 
un  diabétique  guéri  depuis  plusieurs  années,  il  me  répondit  :  Il  es/  pro- 
bable qu'il  n'y  aura  rien  du  tout.  Il  n'y  a  rien  à  craindre,  dépendant 
<■  est  a  craintive  car  j'ai  été  longtemps  comme  cela.  Mais  maintenant 
il  n  y  a  rien.  Cependant  je  voudrais  savoir  si  celle  fois  il  n'y  a  rien  a 
I  infini.  Je  l'ai  subi  a  un  degré  très  avancé  quand  c'est  arrivé.  Ici  la 
paraphasie  était  réduite  à  f'orl  peu  de  chose,  et  elle  faisait  défaut  pour  les 
phrases  usuelles,  banales  de  la  vie,  les  formules  de  politesse  par  exemple. 
Ainsi  quand  j  entrais  dans  sa  chambre  et  lui  disais:  Bonjour,  Docteur. 
comment  ce/a  va-t-il  aujourd'hui?  il  me  répondait  :  Pas  mal.  merci, 
veuille:-  prendre  la  peine  de  vous  asseoir.  Comment  se  porte  madame >? 
C'esl  qu'en  effet,  chez  ces  malades,  souvent  les  trouilles  du  langage  sont 
moins  accentués  pour  1rs  phrases  simples,  banales,  ordinaires  —  corres- 
pondant à  des  associations  établies  depuis  longtemps  —  que  lorsqu  ils 
veulent  émettre  spontanément  des  idées  complexes. 

Du  reste  bien  que,  contrairement  à  l'aphasique  moteur,  l'aphasique 
sensoriel  paraphasique  soil  un  verbeux,  un  prolixe,  parlant  parfois  avec 
une  rapidité  telle  et  c'était  le  cas  pour  le  médecin  dont  je  viens  de 
parler  —  <pi  on  a  parfois  une  véritable  difficulté  à  le  suivre,  le  nombre  de 
mois  <pi  il  a  à  sa  disposition  est  beaucoup  moins  considérable  qu'il  ne  le 
parait  de  prime  abord.  Ce  sont  des  périphrases,  des  mêmes  mois  qui 
reviennent  le  plus  souvent,  et  on  note  en  général  le  petit  nombre  de 
substantifs  employés  et  des  adjectifs  qualificatifs,  la  pauvreté  des  mots 
ayant  un  >ms  précis,  l'abondance  des  interjections.  C  est  là  un  fait  dont 
mi  est  frappé  quand  ayant  fait  sténographier  le  parler  de  ces  malades,  on 
l'ait  la  récapitulation  desmots  mi  ils  ont  à  leur  disposition.  Quand  il  existe 
de  la  jargonaphasie,  il  est  naturellement  impossible  de  se  livrerai!  même 
calcul,  chaque  mol  forgé  étant  différent  du  précédent. 

Le  paraphasique,  le  jargonaphasique  ont-ils  conscience  de  la  manière 
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absolument  défectueuse  ou  incompréhensible  dont  ils  exprimenl  leurs 
idées?  Lorsque  la  surdité  verbale  e>i  très  intense,  il  csl  évident  qu'ils  ne 
s'entcndenl  pas  parler,  mais  lorsqu'elle  e>i  peu  accusée,  très  légère 
même,  on  se  demande  comment  ils  ne  se  rendent  pas  compte  des  trou- 
bles de  leur  langage.  Je  me  suis  souvent  posé  cette  question  el  cela  sur- 
toul  à  propos  <lu  médecin  dont  je  viens  de  parler.  Chez  lui  la  surdité  ver- 
bale était  très  faible,  il  comprenait  bien  la  plupart  des  questions  qu'on  lui 
|M>s;iil  et  exécutait  ce  qu'on  lui  demandait  de  luire.  En  d'autres  termes, 
ici  il  n'existait  |>;is  un  degré  de  surdité  verbale  suffisant  pour  admettre 
que  If  malade  ne  s'entendait  pas  causer.  Kl  pourtant,  pendant  qu'il  par- 
lait avec  sa  volubilité  habituelle,  rien  dans  son  attitude  ou  sa  mimique 
n  indiquait  <pi  il  se  rendait  compte  des  troubles  de  son  langage.  Je  con- 
nais un  exemple  analogue  au  précédent  cl  ayant  trait  à  un  jeune  homme 
fort  intelligent  et  liés  cultivé  <pii.  à  la  suite  d'un  abcès  du  lobe  temporal 
gauche  d  origine  otique  —  abcès  évacué  par  trépanation  —  présente  de 
temps  en  temps  de  la  paraphasie  intermittente.  Ici  encore  le  sujet  n'a 
pas  conscience  d  articuler  des  mois  inexacts,  il  csl  au  contraire  persuadé 
(ju  il  prononce  îles  mots  justemenl  adaptés  aux  idées  <pi  il  veut  exprimer, 
cl  c  est  par  son  entourage  seulement  qu'il  se  rend  compte  <|ii  il  ne  se 
fait  pins  comprendre.  Dans  l'étal  actuel  de  nos  connaissances,  il  ne  me 
paraît  pas  possible  d'expliquer  <l  une  manière  satisfaisante  ce  fait,  assez 
paradoxal  en  apparence,  de  l'aphasique  sensoriel  <|iii,  atteint  de  surdité 
verbale  très  faible,  ne  s'entend  pas  parler. 

Celle  distinction  >\c>  troubles  du  langage  dans  l'aphasie  motrice  cl 
dans  l'aphasie  sensorielle  el  sur  laquelle  les  ailleurs  anglais  oui  les 
premiers  Insisté,  est  d  une  importance  capitale  dans  I  étude  des  aphasies. 

.1  ajouterai  enfin  que  dans  I  aphasie  sensorielle,  les  troubles  de  la  pa- 
role dans  I  acte  de  chauler  ou  de  répéter  les  mois,  sont  les  mêmes  (pie 
pour  la  parole  spontanée.  En  effet  el  contrairement  à  ce  que  Ton  observe 
d'ordinaire  chez  l'aphasique  moteur  cortical,  ici  le  chant  ne  vient  pas  en 
aide  à  l'articulation.  Si  l'air  esl  conservé,  l'articulation  des  mots  est 
tout  aussi  défectueuse,  cl  le  malade  présente  de  la  paraphasie  el  de  la 
jargonaphasie  en  chantant  comme  en  parlant.  Cependant  Mi  rallié  a  cité 
un  cas  où  le  chant  facilitait  l'articulation.  Les  jurons  par  contre  sont  le 
plus  souvenl  nettement  articulés. 

La.parole  répétéees\  très  défectueuse.  Le  malade  ne  comprend  paslors- 
ipi  on  lui  dil  de  répéter  des  motsou  s'il  comprend  plus  ou  moins  complè- 
tement la  question,  il  articule  les  mois  demandés  aussi  mal  que  s'il  les 
prononçait  spontanément. 

Mu  l'ail  de  la  cécité  verbale,  la  lecture  à  ho.ii te  voix  est  eu  général 
impossible.  Le  malade  regarde  la  page,  la  tourne  parfois  à  I  cuver-  ci 
cherche  à  deviner  le  sens  de  quelques  mois.  S'il  chen  lie  à  prononcer 
quelques  phrases,  son  langage  esl  aussi  altéré  cl  de  la  même  manière 
que  lorsqu'il  parle  spontanément, 
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La  lecture  des  chiffres  esl  souvenl  assez  bien  conservée.  Rarement 
cependanl  le  malade  donne  le  chiffre  demandé;  plus  souvenl  il  se  serl  de 
périphrases. 

Vhémianopsie  homonyme  latérale  droite  esl  un  symptôme  conco- 
mitant de  I  aphasie  sensorielle,  symptôme  assez,  fréquent,  niais  non 
constant.  Elle  indique  seulement  que  la  lésion  a  fusé  dans  la  profon- 
deur el  a  sectionné  les  radiations  de  Gratiolet  ou  bien  qu'il  existe  une 
deuxième  lésion,  au  niveau  de  la  scissure  calcarine.  Une  lésion  limitée 
à  la  corticalité  de  la  zone  du  langage,  n'entraîne  au  contraire  jamais 
d  bémiopie.  Cette  altération  du  champ  visuel  est  difficile  à  étudier,  car 
on  ne  peut  se  l'aire  comprendre  du  malade;  il  faudra  donc  user  d'ar- 
tifice pour  le  mettre  en  relief.  Elle  ne  gêne  d'ailleurs  guère  le  patient 
qui  y  remédie  par  des  mouvements  inconscients  de  la  tête.  Cette  hémia- 
nopsie  peut  parfois  être  précédée  dune  hémiachromatopsie  (Yialet,  voy. 
Sémiologie  de  l'appareil  de  la  vision). 

Par  contre,  les  aphasiques  sensoriels  jouissent  de  l'intégrité  do  la  inuti- 
lité de  leurs  membres,  et  l'hémiplégie  ici  est  un  symptôme  exceptionnel. 

L'intelligence  est  toujours  touchée.  Par  la  perle  simultanée  de  la  com- 
préhension de  la  parole  parlée  et  de  la  lecture,  —  surdité  et  cécité  ver- 
bales, — ■  par  les  troubles  qu'ils  présentent  du  côté  de  la  parole  sponta- 
née et  de  l'écriture,  —  paraphasie  et  jargonaphasie,  agraphie,  —  ces 
malades  se  trouvent  séparés  de  tout  commerce  avec  leurs  semblables. 
L'affaiblissement  intellectuel  chez  eux  est  en  général  plus  marqué  que 
chez  l'aphasique  moteur,  mais  il  peut  parfois  être  presque  nul,  tel  était  le 
cas  du  médecin  dont  je  viens  de  parler.  Ce  déficit  intellectuel  se  trahit 
dans  la  mimique  qui  est  toujours  moins  expressive  que  chez  l'homme 
sain:  cependant  d'ordinaire,  le  sensoriel  esl  capable,  par  la  mimique,  de 
l'aire  comprendre,  partiellement  au  moins,  ses  désirs  et  ses  pensées.  Il 
existe  du  reste,  à  cet  égard,  des  différences  assez  grandes  selon  les  cas. 

Tel  esl  l'étal  complexe  d'un  malade  atteint  d'aphasie  sensorielle.  Cette 
première  période  peut  durer  un  temps  variable,  en  rapport  d'ailleurs 
avec  le  siège  de  la  lésion.  Quand  celle-ci  délient  toute  la  partie  senso- 
rielle de  la  zone  du  langage,  l'étal  persiste  le  même  pendant  toute  la 
survie  du  malade;  si  le  centre  des  images  visuelles  esl  seid  détruit,  rapi- 
dement la  surdité  verbale  disparaît  en  partie,  le  malade  recommence  à 
comprendre  la  plupart  des  mois  et  des  phrases  :  on  a  alors  affaire  à  la 
cécité  verbale.  Que  la  lésion  ait  frappé  le  centre  des  images  auditives,  la 
cécité  verbale  peut  passer  au  second  plan;  la  l'orme  clinique  est  alors 
celle  de  la  surdité  verbale.  En  somme  il  n'existe  qu'une  seule  aphasie 
sensorielle,  comprenant  deux  variétés  dévolution,  la  cécité  verbale  et  la 
surdité  verbale,  reliquats  de  la  forme  première. 

Que  vont  devenir  ces  malades?  La  guérison  complète  n  a  encore  jamais 
été  démontrée;  la  cécité  verbale  et  la  surdité  verbale  peuvent  s  améliorer. 
D'après  les  faits  qu'il  m  a  été  donné  d'observer,  c'est  surtout  la  cécité 
verbale  qui   persiste  au  même  degré,   la  surdité  verbale  s'atténuant  de 
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plus  en  plus,  sans  toutefois  jamais  disparaître  d'une  manière  absolument 
complète.  Quant  aux  troubles  <lr  la  parole  cl  de  l'écriture,  ils  persistenl 
d'ordinaire  indéfiniment.  Le  pronostic  csl  donc  plu»  grave  que  pour 
l'aphasie  de  Broca,  qui  peul  guérir  sans  laisser  de  trace.  Il  faul  ;mssi  tenir 
compte  ilf  l'âge  «lu  malade.  Chez  l'enfant,  le  pronostic  esl  beaucoup 
moins  sombre  « 1 1 1< *  chez  (adulte.  Ici  en  effet,  les  suppléances  fonction- 
nelles soiii  faciles,  el  <l  autres  zones  de  la  corticalité  emmagasinent  à  nou- 
veau les  images  du  langage  détruites  par  la  lésion,  créant  ainsi  de  nou- 
veaux centres,  soitdans  la  partie  homologue  de  l'hémisphère  droit,  soil 
dans  la  partie  voisine  de  la  corticalité  gauche. 

Aphasies  sensorielles  pures.  Cécité  verbale  pure.  -  J'ai 
séparé  de  l'aphasie  sensorielle  de  Wemicke  celle  forme  clinique  et  établi 
sa  localisation  anatomique  en  1892.  Wyllie  el  Redlich  en  ont  rapporté 
de  nouvelles  observations  suivies  d'autopsie,  [ci,  la  zone  du  langage 
tout  entière  esl  intacte,  et  la  lésion  [X,  lîg.  2)  a  détruit  les  fibres  qui 
unissent  le  centre  des  images  visuelles  du  langage,  —  pli  courbe,  —  au 
centre  de  la  vision  générale.  Dans  la  cécité  verbale  pure,  le  malade  n'a 
perdu  «pi  une  des  modalités  du  langage  :  la  compréhension  de  la  lecture. 

La  parole  spontanée,  la  parole  sous  dictée  sont  parfaites;  la  lecture  à 
liante  voix  et  la  lecture  mentale  sont  impossibles.  Le  malade  voit  le  mot 
écrit,  en  dislingue  les  traits,  mais  n'en  reconnaît  pas  le  sens.  Il  voit  les 
mois  comme  des  dessins,  mais  sans  pouvoir  leur  rattacher  l'idée  corres- 
pondante. La  cécité  verbale  occupe  seule  toute  la  scène  clinique  et 
entraîne,  outre  la  perte  de  la  lecture  mentale  el  à  liante  voix,  des 
troubles  dans  I  acte  de  copier  qui  se  l'ail  d'une  manière  servile.  Par 
contre,  l'écriture  spontanée  et  sous  dictée  s'exécutent  normalement.  Très 
prononcée  d'ordinaire,  la  cécité  verbale  est  le  plus  souvent  totale,  litté- 
rale et  verbale,  ne  respectant  guère  que  le  nom  propre  Aw  malade  et 
quelques  autres  rares  mois  familiers.  Elle  s'accompagne  en  général  de 
cécité  musicale  et  le  malade  ne  peut  plus  déchiffrer  la  musique. 

Le  malade  atteint  de  cécité  verbale  pure  peut  arriver  à  lire  en  usant 
d'un  artifice  :  en  suivant  des  doigts  le  tracé  de  la  lettre.  Cette  expérience 
qui  ne  réussit  jamais  dans  l'aphasie  sensorielle  vraie,  réussit  au  contraire 
toujours  dans  la  cécité  verbale  pure,  où  le  malade  peut  par  ce  procédé 
lire  facilement  des  phrases  entières.  C'est  que  la  notion  du  mot  est  ici 
intacte,  toutes  les  images  du  langage  sont  conservées;  ce  qui  explique 
I  intégriti   de  la  parole  spontanée,  de  l'écriture  spontanée  et  sous  dictée 

el  de  la  compréhension  des  mots  entendus.  La compréhensi les  chiffres 

peul  cire  conservée  (Dejerinei lisparue  (Redlich).  Le  malade  peut  l'aire 

toutes  les  opérations  d  arithmétique,  contrairement  au  sensoriel  vrai.  I.  in- 
telligence esl  toujours  intacte  et  l;i  mimique  parfaite.  Dans  tous  les  cas 
publiés  jusqu'ici,  on  a  observé  l'hémianopsie  homonyme  latérale  droite. 

Une  fois  établie,  la  cécité  verbale  pure  persiste  indéfiniment  sans  s'a- 
méliorer. 
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Surdité  verbale  pure.  —  Dans  cette  forme,  la  surdité  verbale  est  totale 
ei  absolumenl  semblable  à  celle  que  l'on  observe  dans  l'aphasie  sensorielle 
ordinaire.  Le  malade  ne  comprend  rien  de  ce  qu'on  lui  <  1  ï I  ;'i  haute  voix 
el  ne  peuf  ni  répéter  les  mois,  ni  écrire  sous  dictée.  La  parole  spontanée 
est  parfaite,  la  lecture  ;'i  haute  voix  se  fail  comme  à  l'étal  normal,  la  lec- 
ture mentale  est  intacte  el  c'esl  du  reste  le  seul  moyen  que  Ton  ait  d'en- 
trer en  communication  avec  ces  malades.  L'écriture  spontanée  ne  présente 
aucune  altération  ;iinsi  que  l'écriture  d'après  copie.  Dans  la  surdité  ver- 
bale pure,  la  symptomatologie  se  réduit  donc  ;ï  la  perte  de  la  compré- 
hension de  la  parole  parlée  el  «le  l'écriture  sous  dictée. 

Cette  forme  d'aphasie,  décrite  par  Lichtheim,  en  1 S 8  i ,  sous  le  nom  de 
surdité  verbale  sous-corticale  et  pour  laquelle  j'ai  proposé  le  terme  de 
surdité  verbale  pure,  —  car  ici,  comme  dans  la  cécité  verbale  pure  le 
langage  intérieur  esl  intact,  —  est  en  réalité  assez  rare.  Elle  apparaît 
d'autant  moins  commune  lorsque  Ton  met  à  part  les  cas  dans  lesquels  il 
existait  des  lésions  de  I  appareil  auditif,  en  particulier  du  labyrinthe, 
lésions  ipii.  ainsi  que  l'a  indiqué  Freund,  peuvent  donner  lieu  à  une 
symptomatologie  des  plus  analogues. 

Il  existe  actuellement  six  observations  de  surdité  verbale  pure,  dans 
lesquelles  l'existence  d'une  lésion  de  l'appareil  auditif  périphérique  ne  peut 
être  incriminée  —  cas  de  Lichtheim  (1884-1885),  Pick  (1892),  Sérieux 
(IN!),-»).  Ziehl  (1896),  Pick  (1898),  Liepmann  (1808).  De  ces  cas,  quatre 
ont  été  suivis  d'autopsie,  à  savoir  :  le  premier  cas  de  Pick  et  dans  lequel  il 
existait  une  double  lésion  des  lobes  temporaux  —  ramollissement  — 
pénétrant  profondément  dans  la  substance  blanche,  le  cas  de  Sérieux 
dont  j'ai  pratiqué  I  autopsie  et  l'examen  histologique  avec  ce  dernier 
auteur  (  1897),  un  troisième  cas  dû  à  Pick  (1898)  et  celui  de  Liepmann. 
Dans  le  cas  que  j'ai  publié  avec  Sérieux,  nous  avons  pu  établir  que  la 
lésion  de  la  surdité  verbale  pure  était  purement  corticale,  car  il  s'agis- 
sait  il  une  lésion  cellulaire  —  poliencéphalite  chronique  —  siégeant  dans 
les  deux  lobes  temporaux,  dans  le  centre  cortical  de  l'audition  commune. 
Nous  basant  sur  révolution  clinique  de  l'affection  et  sur  la  topographie 
de  la  lésion,  nous  avons  montré  (pie  la  surdité  verbale  pure  pouvait 
probablement  être  considérée  comme  produite  par  l'affaiblissement  pro- 
gressif du  centre  auditif  commun.  C'est  celte  manière  de  voir  que  Pick 
vient  d  adopter  (1898)  à  propos  d'un  cas  de  surdité  verbale  pure  suivi 
d'autopsie  cl  dans  lequel  —  comme  dans  les  laits  précédents  —  la  lésion 
siégeait  dans  la  corticalité  des  deux  lobes  temporaux,  .rajouterai  toutefois 
que  dans  le  cas  de  surdité  verbale  pure  récemment  rapporté  par  Liepmann 
(1898)  et  ayant  duré  quatorze  mois,  la  corticalité  temporale  l'ut  trouvée 
intacte  des  deux  côtés  et  que  dans  la  masse  blanche  de  l'hémisphère 
gauche,  un  trouva  une  vaste  lésion  hémorragique  récente  avant  séparé 
l'écorce  des  ganglions  centraux  et  sectionné  toute  la  couronne  rayon- 
nante du  lobe  temporal.  Ce  foyer  par  son  étendue  empêchait  toute  espèce 
de  localisation  précise,  et  en  particulier  celle  de  la  lésion  ancienne  ayant 
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déterminé  la  surdité  verbale  pure.  Toutefois  l'observation  de  Liepmann 
prouve  que  cette  surdité  verbale  pure  ne  relève  pas  toujours  d'une 
lésion  temporale  bilatérale,  et  qu'elle  peul  être  la  conséquence  d'une 
lésion  sous-corticale  <l<>nl  la  topographie  reste  encore  a  déterminer. 


APHASIE    TOTALE 

Au  lieu  de  porter  sur  un  poinl  de  la  zone  du  langage,  la  lésion  peul 
détruire  toute  cette  zone  :  à  I  aphasie  motrice  se  joint  alors  I  aphasie 
sensorielle;  d'où  une  variété  clinique  complexe,  Vaphasie  totale.  Enfin 
le  malade  est  en  général  atteinl  d'hémiplégie  droite. 

La  parole  esl  complètemenl  ou  presque  complètemenl  abolie.  Ni 
Spontanément,  ni  ru  répétant,  ni  en  lisant,  le  malade  ne  peul  prononcer 
aucun  mot.  La  cécité  verbale  esl  totale,  de  même  que  la  surdité  verbale. 
L'agraphie  esl  complète,  aussi  bien  pour  l'écriture  spontanée  el  sous  dic- 
tée que  d'après  copie.  La  copie  se  l'ail  servilement,  comme  un  dessin,  en 
transcrivanl  l'imprimé  en  imprimé  et  le  manuscrit  en  manuscrit;  l'hé- 
mianopsie  droite  esl  assez  fréquente.  En  <l  autres  termes  ici  les  troubles 
du  langage  parlé  sont  identiquement  ceux  de  l'aphasie  motrice  associés  à 
ceux  de  l'aphasie  sensorielle.  Enfin  dans  cette  forme,  le  déficil  intellectuel 
esl  beaucoup  plus  marqué  que  dans  l'aphasie  sensorielle  ou  motrice. 

AUTRES    VARIÉTÉS    D'APHASIE 

Amusie.  —  Aux  troubles  de  la  faculté  du  langage  correspondent  t\c< 
troubles  analogues  de  la  faculté  musicale  :  à  l'aphasie  correspond 
I  amusie.  Les  troubles  du  chant  oui  été  signalés  par  la  pluparl  îles 
ailleurs  qui  oui  étudié  l'aphasie.  .Mais  l'étude  de  I  amusie  en  elle-même  a 
été  surtout  faite  en  ces  dernières  années  par  Stricker,  Knolilaucli, 
Wallaschek,  Brazier,  Blocq,  Eldgren,  Probst. 

De  tous  ces  tra\au\  résultent  les  conclusions  suivantes  :  les  images 
auditives  musicales  sont  de  beaucoup  le-  plus  importantes  (Brazier); 
la  plupart  des  musiciens  ne  conçoivent  intérieurement  la  musique  que 
par  ces  images.  Les  images  motrices  pour  le  chant  et  le  jeu  des 
instruments  offrent  une  grande  importance,  comme  suffit  à  le  démontrer 
ce  l'ail  vulgaire,  que  souvent  un  musicien  qui  ne  parvient  pas  à  se 
remémorer  un  souvenir  musical.  \  arrive  en  fredonnant  ou  en  jouant  il  un 
instrument  (Blocq).  Au  contraire  les  images  visuelles  (Blocq),  dans  le 
langage  musical  intérieur,  ne  peuvent  offrir  d'intérêt  que  chez  les  musiciens 
exercés.  Enfin  Blocq  a  fait  remarquer  qu  on  ne  connaît  pas  jusqu  à  pré- 
sent deeas  purs  d'agraphie  musicale.  On  remarquera  la  concordance 
parfaite  entre  le  mécanisme  du  langage  intérieur  musical  el  celui  du  lan- 
gage intérieur  ordinaire 

L'amusie  peut  se  montrer  en  même  temps  que  l'aphasie  el   présenter 
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exactement  les  mêmes  caractères  que  relie  aphasie.  Mais  l'amusie  peut 
aussi  exister  en  dehors  de  tout  phénomène  d'aphasie;  ou  bien  un 
aphasique  peu!  n'être  pas  amusique  — aphasique  moteur  cortical  pouvant 
chanter.  --  Ces  remarques  impliquent  que,  si  les  centres  musicaux  sont 
placés  au  voisinage  «les  centres  correspondants  du  langage  ordinaire,  ils 
en  sont  cependanl  indépendants. 

Aux  centres  du  langage  correspondes  les  mêmes  centres  musicaux. 
lussi  existe-il  cliniquement  dans  l'amusie  les  mêmes  variétés  que  Ton 
distingue  dans  l'aphasie.  Brazier  a  cité  de  nombreux  faits  de  ces  diverses 
variétés.  Uamusique  moteur  est  incapable  de  chanter  un  air;  la  surdité 
musicale  est  caractérisée  par  ce  l'ait,  que  Le  malade  ne  reconnaît  pas  un  air 
joué  devanl  lui.  alors  qu'il  distingue  le  son  de  chaque  instrument;  la 
cécité  musicale  esl  la  perte  de  la  possibilité  de  déchiffrer  des  noies. 
Ordinairemenl  ces  troubles  sont  combinés  entre  eux.  Du  reste,  nous 
sommes  ici  en  présence  de  phénomènes  dont  l'étude  est  encore  beaucoup 
moins  avancée  «pie  celle  de  l'aphasie.  Les  laits  d'amusie  sont  rares,  et  les 
observations  complètes  en  sont  exceptionnelles. 

A  côté  de  ces  amusies  correspondant  aux  aphasies  corticales,  existent 
(Vautres  variétés  qui  représentent  les  aphasies  pures.  .Mon  malade  atteint 
de  cécité  verbale  pure  présentait  aussi  de  Valexie  musicale  pure,  car 
incapable  «le  déchiffrer  une  note  de  musique,  il  chaulait  très  bien  et  très 
juste,  li  | > 1 1 1  en  outre,  par  l'ouïe,  apprendre  et  chanter  les  partitions  de 
Sigurd  et  (VAscanio,  parues  postérieurement  à  l'apparition  de  sa  cécité 
verbale,  .le  rappellerai  encore  qu'on  ne  connaît  pas  d'agraphie  musicale 
pure,  [tas  plus  qu'on  ne  connaît  de  cas  d  agraphie  pure. 

Enfin  Chareol  a  signalé  un  fait  d'amusie  motrice  instrumentale  :  un 
joueur  de  trombone  qui  avait  conservé  intactes  toutes  ses  autres  mémoires 
motrices,  avait  perdu  le  souvenir  des  mouvements  nécessaires  au  jeu  de 

l'instn ni.   Mou  élève  Mirallié  a  observé  un  musicien  de  théâtre  frappé 

brusquement,  à  son  pupitre,  d'aphasie  sensorielle  sans  hémiplégie.  Au 
bout  de  quelques  jours,  il  persistait  une  surdité  verbale  avec  cécité  verbale 
incomplète,  jargonaphasie  très  accentuée  et  agraphie  totale.  En  même 
temps  le  malade  ne  reconnaissait  pas  la  plupart  des  notes,  il  était 
incapable  île  tenir  son  violon,  de  se  servir  (le  son  archet,  et  ne  pouvail  ni 
fredonner  de  mémoire,  ni  déchiffrer.  L'anatomie  pathologique  de  l'amusie 
est  encore  complètement  inconnue. 

Aphasies  transcorticales.  —  Les  auteurs  allemands  ont  admis 
l'existence  d'autres  variétés  d'aphasie,  dites  tràhscorticales. 

{.'aphasie  motrice  transcorticale  est  caractérisée  parce  l'ait,  que  dans 
la  parole  répétée  et  surtout  dans  le  chant,  l'articulation  t\m  mots  s'exé- 
cute plus  facilement  et  plus  libremenl  que  dans  la  parole  spontanée. 
Celle  variété  ne  me  paraît  constituer  qu'un  stade  d'amélioration  de  1  a- 

phasie  de  P.rora   cl    se   montre   chez   tous   le-  aphasiques   moteurs  qui   s'a- 

mcliorent . 
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L'aphasie  sensorielle  transçorticale  présenterai!  les  caractères  sui- 
vants :  le  malade  ne  comprend  pas  la  parole  parlée  H  présente  de  la  para- 
phasic  dans  la  parole  spontanée;  mais  il  répète  correctemeni  les  mots, 
chante,  lit  à  liante  voix,  écril  sous  dictée.  Cette  forme  esl  aussi  théorique 
que  la  précédente  el  manque  jusqu  ici  de  substratum  anatomo-patholo- 
gique. 

Aphasie  amnésique.  —  Récemmcnl  (  1 898),  dans  un  travail  appuyé 
>iir  des  considérations  psychologiques,  Pitres  sol  efforcé  de  remettre 
en  honneur  l'existence  de  l'aphasie  amnésique,  distincte  de  l'aphasie 
motrice,  de  la  cécité  verbale  el  de  la  surdité  verbale.  L'auteur  admet 
une  fonction  mnésique,  i|ui  s'exerce  par  l'intermédiaire  d'organes  divers 
delà  corticalité  cérébrale;  la  perturbation  de  révocation  amnésique  des 
mots,  résulte  delà  ni  |  il  mit  des  communications  entre  les  centres  psychiques 
intacts  et  les  centres  inaltérés  des  images  verbales.  Il  ne  m  est  pas  pos- 
sible d'admettre  les  conclusions  de  cel  auteur,  <|iie  n'appuienl  ni  la  psy- 
chologie, ni  la  clinique,  ni  l'anatomie  pathologique.  Chaque  cellule  céré- 
brale reçoit  une  empreinte,  nue  image,  el  constitue  la  hase  de  la  mémoire 
de  cette  empreinte,  de  cette  image  :  la  mémoire  n'esl  que  I  ensemble  de  ces 
images  partielles.  L'évocation  spontanée  de  ces  images,  I  évocation  mné- 
sique, nécessite  l'intégrité  absolue,  psychique  el  matérielle  de  ces  images, 
c'est-à-dire  de  ces  cellules  et  de  leurs  connexions  avec  les  cellules 
voisines.  Une  image,  une  mémoire,  sont  d'autant  plus  résistantes,  que 
l'empreinte  a  été  gravée  un  pins  grand  nombre  de  fois  par  la  répétition 
même  de  cette  empreinte,  L'évocation  de  ces  images  est  d'autant  plus 
facile  que  cette  évocation  a  été  plus  souvent  répétée.  Il  n'y  a  pas  de  locali- 
sations différentes  pour  les  substantifs,  les  verbes,  les  langues  diverse-;, 
la  construction  des  phrases,  etc.;  il  n'y  a  que  des  images  pinson  moins 
anciennes,  plus  ou  moins  empreintes  par  leur  répétition;  les  plus 
récentes  d'acquisition,  les  moins  empreintes,  disparaissent  les  premières 
par  une  faible  lésion  (anémie,  trouble  circulatoire),  alors  qu'il  faut  une 
destruction  totale  d'un  centre  pour  enlever  toutes  les  images. 

Cliniquement,  les  observations  apportées  par  Pitres  à  l'appui  de  sa  thèse 
ne  sont  que  des  faits  d'aphasie  motrice  ou  sensorielle  incomplète.  Une 
lésion  légère,  trouble  circulatoire  OU  lésion  très  localisée,  n  a  enlevé  que 
(  pie  li  pies  cellules,  ou  n'a  altéré  le  fonctionnement  que  de  quelques  cellules: 
le  malade  n'a  perdu  que  quelques  mots  qu'il  ne  peut  évoquer  spontanément . 
<m  lui  prononce  ce  mol  ou  la  première  syllabe  de  ce  mot,  l'audition  vient 
eu  aide  à  la  mémoire  d'articulation;  l'image  affaiblie  se  réveille  momen- 
tanément; le  malade  prononce  le  mot,  mais  il  esl  dans  l'impossibilité  de 
I  évoquer  spontanément.  Point  n'est  besoin  d'invoquer  des  centres 
psychiques  et  ^\e>  communications  hypothétiques  de  ces  centres  avec  ceux 
du  langage;  un  simple  fonctionnement  défectueux  de  ces  derniers  sul'hl 
pour  expliquer  le  phénomène.  L'anatomie  pathologique  vient  encore 
appuyer  ma  manière  de  voir.   «   Il  est   loul   naturel  »,dil   Pitres,  «  que  les 
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lésions  provocatrices  de  l'aphasie  amnésique  siègcnl  au  voisinage  immé- 
dial  «li's  centres  sensoriels  verbaux,  mais  qu'elles  n  \  aienl  pas  une  topo- 
graphie absolument  fixe.  Elles  n'agissent  pas.  en  effet,  en  détruisant  un 
centre  spécialise  exclusivement  affecté  à  l'évocation,  mais  en  rompant 
uni'  parlic  des  voies  commissurales  qui  réunissent  les  centres  différenciés 
des  images  verbales  aux  parties  de  l'écorce  dans  lesquelles  s'opèrent  les 
actes  psychiques  supérieurs.  »  Or,  dans  aucune  des  autopsies  au  nombre 
(|t.  ,|jx  —  empruntées  à  différents  auteurs  et  invoquées  par  Pitres —  cette 
opinion  ne  me  parait  justifiée,  car  dans  toutes,  les  centres  spécialisés  du 
langage  et  en  particulier  les  centres  sensoriels  sont  atteints.  Parmi  ces 
cas  rapportés  par  Pitres,  neuf  sur  dix  concernent  purement  et  simplement 
des  faits  d'aphasie  sensorielle  et  le  dixième  a  trait  à  un  cas  d'aphasie 
motrice.  Or,  dans  ces  dix  autopsies,  huit  l'ois  le  pli  courbe  est  lésé  et 
dans  les  deux  cas  où  il  a  élé  trouvé  intact  il  existait  dans  l'un,  une  altéra- 
tion des  2e  et  ."''  temporales  et  dans  l'autre,  une  lésion  du  pied  de  la  cir- 
convolution de  Broca  ainsi  que  de  la  2P  temporale.  Dans  le  cas  personnel 
rapporté  par  Pitres  à  l'appui  de  sa  thèse  —  cas  non  suivi  d'autopsie  — 
il  s'agit  d'une  femme  atteinte  d'aphasie  motrice  très  améliorée,  «  dont  le 
vocabulaire  esl  assez  riche  pour  qu'elle  puisse  exprimera  peu  près  tout 
ce  qu'elle  pense  ».  mais  qui  souvent  est  arrêt' e  au  milieu  d'une  phrase 
par  un  mot  qui  lui  manque,  ou  bien  qui  d'autres  fois  ne  peut  dénommer 
les  objets  qu'on  lui  présente,  tout  en  indiquant  bien  par  la  parole  la  pro- 
priété de  ces  objets.  <>r,  ces  troubles  de  l'évocation  de  certains  mots,  va- 
riables suivant  les  jouis,  sont  d'observation  constante  et  banale  dans 
l'aphasie  motrice  ou  sensorielle  par  lésion  de  la  zone  du  langage.  Ils 
peuvent  se  rencontrer  dans  deux  circonstances  :  ou  bien  dès  le  début 
de  l'affection  et  il  s'agit  alors  d'aphasie  motrice  ou  sensorielle  légère,  ou 
plus  tard  dans  le  cas  d'aphasie  motrice  ou  sensorielle  très  prononcée  et 
au  moment  où  l'état  du  malade  est  nettement  amélioré.  Ils  n'ont,  je  le 
répète,  rien  de  caractéristique  et  ne  sont  (pic  l'expression  d'un  langage 
intérieur  troublé,  par  suite  de  l'altération  d'une  catégorie  d'images  vi- 
suelles, auditives  ou  motrices.  Ainsi  que  je  viens  de  l'indiquer,  la  cli- 
nique  et  l'anatomie  pathologique  montrent  que  l'aphasie  amnésique  de 
Pitres  n'existe  pas  eu  tant  (pie  forme  spéciale  d'aphasie,  et  qu'elle  n'est 
qu'une  variété  atténuée  d'aphasie  motrice  ou  sensorielle  avec  lesquelles 
elle  se  confond. 


ÉTAT  MENTAL  DES  APHASIQUES 

('.lie/,  tout  aphasique  par  lésion  de  la  zone  du  langage,  1  intelligence 
r>\  diminuée.  Le  fait  est  connu  depuis  longtemps  et  Trousseau  y  avait 
déjà  insisté.  Par  contre,  l'intelligence  est  intacte  dans  les  aphasies  rcle- 
vanl  de  lésions  siégeant  en  dehors  de  cette  /.une  —  aphasies  pures.  — 
Ce  degré  d'altération  est  variable,  et  n'est  soumis  à  aucune  règle,  mais 
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il  esl  plus  accusé  dans  l'aphasie  sensorielle  que  dans  l'aphasie  motrice. 
Beaucoup  d'éléments  du  reste  entrent  en  lig le  compte,  dans  l'appré- 
ciation <ln  facteur  intelligence  chez  ces  sujets. 

Tout  dépend  de  l'étendue  el  de  l'intensité  de  la  lésion,  de  son  retentis- 
sement plus  ou  moins  grand  sur  les  régions  voisines,  de  l'étal  des  vais- 
seaux el  de  la  circulation,  surtout  enfin  de  l'âge  du  malade.  Ce  sonl  là 
toul  autan!  de  causes,  qui  peuvent  Faire  varier  du  tout  au  tout  1rs 
fonctions   intellectuelles  chez  tel  ou  tel  aphasique.   Enfin  il  ne  faut  pas 

oublier  qu  un  aliéné  peul  devenir  aphasiq le  même  qu'un  aphasique 

peul  devenir  aliéné.  En  résumé  la  question  doit  être  tranchée  dans  chaque 
«■as  spécial,  à  I  aide  d'une  observation  minutieuse  du  malade.  Les  mêmes 
remarques  s'appliquent  aux  questions  d'ordre  médico-légal —  affaires 
criminelles,  interdiction,  validité  ou  non  d'un  testamcnl  —  qui  peuvent 
se  présentera  propos  d'un  malade  atteint  d'aphasie  motrice  ou  sensorielle. 


ZONE   DU   LANGAGE 

Les  faits  qui  précèdent  démontrent  qu'il  n'existe  que  trois  centres 
d'images  du  langage.  Le  centre  i\v^  images  motrices  d'articulation   ou 

centre  de  liroca.  occupant  le  pied  de  la  troisième  frontale  gauche;  le 
centre  des  images  auditives  des  mots  dit  centre  de  Wernicke,  siégeant 
à  la  partie  postérieure  des  première  et  deuxième  circonvolutions  tem- 
porales gauches  ;  le  centre  des  images  visuelles  dr>  mots  que  j'ai  con- 
tribué à  localiser  dans  le  pli  courbe  gauche. 

Chez  le  droitier,  tous  ces  centres  sont  situés  dans  l'hémisphère  gauche  ; 
ils  siègent  à  droite  chez  le  gaucher.  Mais  toujours  ils  n'appartiennent 
qu'à  un  seul  hémisphère. 

Freud  (1894)  a  signalé  le  l'ail  que  tous  ces  centres  formaient  une 
vaste  zone  sur  la  corticalité  gauche,  zone  qu'il  appelle  zone  du  langage. 
Mais  cet  auteur  l'a  trop  étendue  en  arrière.  Voici  selon  moi  quelles  en 
sont  les  limites  (lig.  II.  Sous  le  nom  de  zone  du  langage,  il  l'aul  en- 
tendre celte  portion  de  la  corticalité  où   sont  e tagasinés  les  centres 

des  images  du  langage,  c'est-à-dire  le  pied  de  la  troisième  frontale,  le  pli 
courbe  et  la  partie  postérieure  de  la  première  circonvolution  temporale. 

Placée  le  long  de  la  scissure  de  Sylvius,  elle  décrit  une  sorte  de  1er  à 
cheval  ouvert  en  haut,  reçoit  dans  sa  concavité  la  partie  inférieure  de  la 
zone  sensitivo-motrice  el  s  étend  probablement  dans  la  profondeur  de  la 
scissure  de  Sylvius  à  I  écorce  de  I  insida.  Cette  zone  du  langage  occupe 
ainsi  la  plus  grande  partie  de  la  circonvolution  d'enceinte  de  la  scissure 
de  Sylvius  et  emprunte  ses  parties  constituantes  à  l'écorce  des  lobes  fron- 
tal, temporal  et  pariétal. 

Au-dessous  de  l'écorce,  une  série  de  fibres  réunissent  les  points  de 
celle  zone  soil  entre  eux,  soit  avec  les  parties  voisines  de  la  corticalité 
cérébrale.  Les  première-  constituent  les  fibres  propres  à  la  zone  du  Ian- 
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gage  i  fig.  -  et  5),  ce  sont  les  fibres  courtes  d'association  et  les  fibres  plus 
longues  du  faisceau  longitudinal  supérieur  ou  arqué.  Parmi  les  secondes 
je  signalerai  le  faisceau  occipito-frontal  qui  met  en  rapport  le  lobe 
frontal  et  le  lobe  occipital  et  le  faisceau  longitudinal  inférieur  lequel 
appartientà  la  zone  du  langage,  parles  fibres  qui  vont  de  la  zone  visuelle 
générale  au  pli  courbe  et  au  lobe  temporal.  Le  corps  calleux,  reliant 
entre  eux  les  hémisphères,  joue  également  un  rôle  très  important  dans 
les  connexions  des  différents  centres  de  la  zone  du  langage.  II  ne  faut 
pas  oublier,  en  effet,  que  les  mouvements  de  la  langue,  des  lèvres,  etc., 


Fig.  1.  —  Zone  du  langage.  —  B.  circonvolution  de  Broca,  centre  des  images  motrices  d'articulation. 
—  A,  circonvolution  de  Wernicke,  centre  des  imago  auditives  îles  mots.  —  Pc,  pli  courbe,  centre 
des  images  visuelles  des  mots. 


axant  une  représentation  bilatérale,  la  circonvolution  de  Broca  est  partant 
en  rapport  avec  les  deux  opercules  rolandiques.  De  même  les  centres 
communs  de  l'audition  et  de  la  vision  ont  également  une  représentation 
corticale  bilatérale,  et  communiquent  entre  eux  ainsi  qu'avec  les  centres 
auditifs  et  visuels  verbaux  —  parties  postérieures  des  lre  et  2e  reliions 
temporales  ci   pli  courbe  du  côté  gauche —  par  l'intermédiaire  des  fibres 

calleuses.  De  toute  celle  corlicalilé  de  la  zone  du  langage  émanent  des 
libres  de  projection  qui  s'arrêtent  presque  toutes  dans  le  thalamus.  Par 
sa  face  profonde,  la  partie  postérieure  de  celte  zone  présente  des  rapports 
importants  avec  les  radiations  optiques  de  Gratiolet.  Elle  reçoit  tous  ses 
vaisseaux  de  I  artère  svlvienne  et  de  ses  branches,  ce  qui  explique  la 
possibilité  de  lésions  localisées  ou  totales  de  la  zone  du  langage. 

Sur  cette  zone  du  langage  reposent   trois  centres:  chacun  d'eux  est  en 
rapport  immédiat  avec  la  zone  générale  de  la  corlicalilé  correspondante 
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(fig.  5).  I"  Le  centre  </'■*  images  motrices  d'articulation,  situé  dans  le 


l  ig.  i,  -  Les  voies  conductrices  de  la  vision,  appareil  visuel  central  ou  intra-cérébral  el  appareil 
\  isn.]  périphérique.  —  La  partie  antérieure  des  hémisphères  a  été  écartée  afin  de  montrer  le 
trajet  de  la  bandelette  optique  et  du  chiasma.  —  La  région  A',  indiquée  par  un  cercle  blanc, 
représente  la  localisation  de  la  lésion  dans  la  cécité  verbale  pure.  La  ione  corticale  visuelle  esl 

teintée  en  gris  des  deux  côtés.  Lesmoitiés  droites  (hachées  des  deux  champs  visuels  corres| 

dent  à  la  bandelette  optique  gauche.  —  AM,  avant  mur.  —  C,  cunéus.  -  Ce,  Corps  calleux  [bour- 
relet).     Cge,Cgi,  corps  genouillés  exter t  interne.  —  Cirl,  segment  rétro-lenticulaire  de  la 

capsule  interne.       CSgt,  couches  sagittales  du  seg ni  postérieur  de  la  couronne  rayonnante.  — 

/../..  les  troisièmes  circonvolutions  frontales  gauche  et  droite.  fc,  faisceau  visuel  croisé. - 
fd,  faisceau  visuel  direct.  —  fm,  faisceau  visuel  maculaire.  —  /•'/».  forceps  postérieur  du  corps 
calleux.       Fu,  faisceau  uncinatus.       la,  l/>.  circonvolutions  antérieures  et  postérieure  de  I  insula. 

K,  scissure  calcarine.      NC,  novau  caudé.       NR,  noyau  rouge.  -    P,  pied  du  pédoncule* 
bral.      Pc,  P'c,  pli  courbe  gauche"  cl  droit.       Pul,  pulvinar.  —Qa,  tubercule  quadrij au  anté- 
rieur.       Rm,  ruban  de  Iteil  médian.       Spa,  substance  perforée  antérieure.       r,,  première  cir- 
convolution temporale.  —  Tgp,  pilier  postérieur  du  trigone.       H  ,  z le  Wernicke.       //.  bande- 
lette optique,      r//,  chiasma  des  nerfs  optiques. 
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pied  de  la  troisième  circonvolution  frontale,  est  enrapport  immédiat  avec 
la  zone  psycho  ou  sensitivo-motrice  cl  plus  spécialement  avec  celte  partie 
de  la  corticalité — opercule  rolandiquc  —  qui  innerve  l'appareil  phona- 
teur (hypoglosse,  facial  inférieur,  etc.);  2°  le  centre  des  images  visuelles 
verbales  siégeant  dans  le  pli  courbe  esi  en  contact  avec  le  centre  de  la 
vision  générale  du  côté  correspondant  qui  occupe  le  cunéus,  les  lobules 
lingual  et  fusiforme  (  ')  et  il  entre  également  en  rapport  avec  le  centre 
visuel  du  côté  opposé,  par  l'intermédiaire  des  Qbres  calleuses;  3°  enfin  le 
centre  des  images  auditives  verbales  qui  siège  à  la  partie  postérieure 
de  la  zone  temporale,  en  arrière  du  centre  de  la  l'onction  auditive 
générale,  cenlre  qui,  comme  celui  de  la  vision  générale,  est  également 
bilatéral. 

C'est  sur  celle  zone  du  langage  ipie  doit  porter  I  élude  actuelle  des 
lésions  de  I  aphasie.  Mais  l'observation  macroscopique  ne  saurait  suffire.;  il 
est  indispensable  de  pratiquer  l'examen  microscopique  en  coupes  sériées 
et  coloriées;  seule  méthode  qui  peut  permettre  de  limiter  nettement 
les  lésions  et  de  résoudre  les  points  encore  litigieux  de  la  question. 

La  zone  du  langage  peut  être  atteinte  de  deux  façons  différentes  : 
I"  ou  bien  la  lésion  détruit  une  partie   de  celte   zone  ou   de  ses  libres 

''  L'existence  d'un  centre  d'images  optiques  des  l< 'lires  cl  des  mois,  localisé  dans  le  ]>li 
courbe,  esl  admise  par  la  majorité  des  observateurs.  Pour  quelques  auteurs  cependant,  ces 
images  visuelles  verbales  siégeraient  dans  la  même  région  que  la  mémoire  optique  générale 
—  lobes  occipitaux.  Je  ne  comprends  pas  1res  bien,  je  l'avoue,  celle  objection  à  l'existence  d'un 
centre  visuel  verbal,  car  <lu  moment  que  l'on  admel  un  cenlre  auditif  verbal  indépendant 
iln  cenlre  auditif  commun,  il  n'y  a  pas  de  raison  psychologique  pour  admettre  que  les  choses 
doivent  se  passer  pour  la  vision  autrement  que  pour  l'audition,  Pour  les  auteurs  qui  regardent 

coin douteuse   1'exislence  d'un   centre   spécialisé   pour  les   images    visuelles    du    langage,    la 

c préhension  de  la  lecture  se  ferail  de  la  manière  suivante  :  les  images  visuelles  des   lettres 

emmagasinées  dans  le  centre  commun  de  la  vision  —  lobes  occipitaux  —  viendraient  directe- 
ment réveiller  les  images  auditives  correspondantes  et  c'ost  de  celle  manière  que  la  notion 
du  mot  serait  évoquée  dans  le  langage  intérieur. 

Les  faits  anatomo-eliniques  ne  sont  pas  en  laveur  de  celle  manière  de  voir.  S'il  n'existait 
pas  de  centre   visuel   verbal,  il  serait  impossible  d'expliquer  toujours,   par  la  surdité  verbale 

seule,   l'alexie    el     l'agraphie  de    l'aphasie    sensorielle.    Nombreux,  en    effet,    sont    les   cas.  dans 

lesquels,  avec  une  surdité  verbale  1res  faible  ou  presque  nulle,  l'alexie  et  l'agraphie  sont  com- 
plètes et  totales.  On  ne  peut  dans  ces  huis,  pour  cxpliqner  l'alexie  et  l'agraphie,  invoquer  la 
dispariti les  images  auditives  puisque  le  sujet  ne  présente  qu'un  degré  très  atténué  de  sur- 
dité verbale  el  qu'il  comprend,  souvent  presque  aussi  bien  qu'un  sujet  normal,  toutes  les  ques- 
tions qu'on  lui  pose  à  liaule  voix.  (»r,  dans  ces  faits,  le  lobe  temporal  est  intact  et  la  lésion 
siège,  dans  le  pli  courbe,  ainsi  que  le  prouvent  de  nombreux  cas  suivis  d'autopsie.  Le  pli 
courbe  enfin,  ainsi  que  je  l'ai  montré  avec  mon  regretté  élève  Vialct,  e-i  en  connexion  intime 

avec    le  cenlre  corlical  de   la   \  ision. 

Il  est  évident  que.  dans  les  cas  dont  je  viens  de  parler,  la  cécité  verbale  et  l'agraphie  sont 
sous  la  dépendance  non  pas  d'une  altération  Au  cenlre  auditif  des  mots  puisque  ce  dernier  est 
ici  intact,  mais  qu'elles  relèvent  de  la  lésion  du  centre  visuel  verbal  —  pli  courbe. 

I  ij.  5.  Les  connexions  de  la  /eue  du  langage  en  particulier  du  pli  courbe  avec  la  zone  visuelle 
générale  droite  el  gauche  et  avec  la  zone  motrice  îles  deux  côtés.  La  zone  >\u  langage  esl  colorée 
en  rouge  ainsi  que  les  Qbres  commissurales  et  d'association  qui  s'en  détachent  ou  qui  y  arrivent. 
Le  tiers  antérieur  de  la  ligure  teintée  en  gris  foncé,  appartient  à  une  coupe  Vertico-transversale  el 
1rs  deux  tiers  postérieurs  à  une  coupe  horizontale  îles  deux  hémisphères.  La  zone  teintée  en  gris 
sur  l.i  face  externe  de  l'hémisphère  représenté  figure  'ôbis,  indique  le  secteur  hémisphérique 
enlevé  i r  pratiquer  ces  deux  coupes. 
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Arc,  Faisceau  arqué,  réunissant  le  pli  courbe  et  la  pre 
mière  circonvolution  temporale  à  la  zone  de  Broca  el 
à  la  zone  motrice  corticale  du  membre  supérieur. 
'.'.  cuneus.  Ce,  corps  calleux.  eff,  fibres  calleuses 
reliant  les  deux  circonvolutions  frontales  ascendantes 
gauche  et  droite.  -  cffz,  fibres  calleuses  reliant  les 
deux  circonvolutions  troisièmes  frontales  gauche  el 
droite.  — Cia,  Cip,  Cirl,  segments  antérieur,  postérieur 
et  rétro-lenticulaire  >\>-  la  capsule  interne.  CSgl.  les 
couches  sagittales  du  segment  postérieur  de  la  <-mi- 
ronne  rayonnante.  Ft,  première  circonvolution  fron- 
tale. /■'..  circonvolution  de  Broca.  F«,  Fa',  fron- 
tales ascendantes  gauche  et  droite.  K,  scissure  caicarine.  ■  Lt,  première  circonvolution  lim- 
bique.       NC,  noyau  caudé.       ,\7...  SI.,,  les  segments  externe  el  moyen  du  noyau  lenticulaire. 

/'■ .  /v  .  plis  courbes  gauche  el  droit.        pec,  fibres  commissurales  reliant  enl us  les  deux  plis 

courbes.  pcf,  fibres  reliant  le  pli  courbe  gauche  à  la  zone  motrice  du  côté  oppos<  /"/-•  fibres 
reliant  le  pli  courbe  gauche  à  la  troisième  circonvolution  frontale  droite.  /"  ".  Qbres  reliant  le 
pli  courbe  gauche  ;'i  la  zone  corticale  visuelle  du  même  côté.  pco',  libres  reliant  le  pli  courbe 
gauche  ;i  la  /mi.'  corticale  visuelle  du  côté  opposé  el  passant  par  le  corps  calleux.      pet,  fibres 

reliant  le  pli  c I"-  ;'i  la  première  circonvolution  temporale  du  côté  correspondant.       pet',  libres 

reliant  le  pli  courbe  à  la  première  circonvolution  temporale  du  côté  opposé  et  passant  par  le  ■  "i  ps 

calleux.       tet,  fibres  calleuses  reliant   les  deux  premières  circonvolutions  temporales  gaucl i 

droite.        '/',.  première  circonvolution  temporale.       Th.  couche  optique.       VI,  ventricule  Lit.  rai. 

27* 
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intrinsèques:  2°  on  bien  elle  isole  une  partie  de  cette  zone  de  la 
corticalité  cérébrale  voisine. 

Dans  le  premier  cas  —  Aphasies  par  lésions  de  la  zone  du  langage 
un  centre  d'images  sera  perdu  pour  le  malade;  hml  le  langage  inté- 
rieur sera  atteint  et  huiles  les  modalités  du   langage  seront  affectées.  .Mais 

le  phénomène  cliniqu  i  dominant  variera  avec  le  siège  même  de  la  lésion. 
La  destruction  du  centre  de  Broca  produit  l'aphasie  motrice  corticale  ;  la 
lésion  du  gyrus  supra  marginalis  produit  l'aphasie  sensorielle  type,  per- 
sistant telle  quelle  toute  la  survie  du  malade:  la  cécité  verbale  relève 
de  la  destruction  du  pli  courbe;  la  surdité  verbale  est  due  à  une  lésion 
de  la  partie  postérieure  de  la  première  temporale.  .Mais  ce  qui  domine 
tout  ceci  et  je  ne  saurais  trop  y  insister,  c'est  que  dans  toute  lésion  de 
la  zone  du  langage,  quel  <|ue  soit  le  siège  de  celle  lésion,  toutes  les  moda- 
lités du  langage  sont  troublées. 

Il  en  est  tout  autrement  lorsque  la  lésion  siège  en  dehors  de  la  zone  du 
langage.  —  Aphasies  pures.  Ici  un  centre  d'images  (\u  langage  — 
motrices,  auditives,  visuelles  —  est  séparé,  isolé  par  la  lésion,  d'avec  ses 
connexions  physiologiques.  Dans  {'aphasie  motrice  sous-corticale,  les 
fibres  d'association  sous-jacentes  au  centre  de  Broca  ('tant  détruites,  ce 
dernier  ne  peut  plus  actionner  les  centres  i\v^  mouvements  de  la  parole 

opercule  Frontal   et    rolandique.    —   Dans  la  surdité  verbale  pure, 

tantôt  il  s'agit  d'un  affaiblissement  des  fonctions  du  centre  auditif  com- 
mun par  lésion  temporale  bilatérale  (Dejerine  et  Sérieux.  Pick),  tantôt 
ciiiiiiii.'  dans  le  cas  de  Liepmann  la  lésion  est  unilatérale  et  sons-cor- 
ticale. C'esl  dans  des  cas  analogues  à  celui  rapporté  par  ce  dernier  auteur. 
que  l'on  peut  émettre  l'hypothèse  que  la  surdité  verbale  pure  relève  d'un 
autre  mécanisme  que  dans  les  cas  précédents,  et  <pi  elle  est  la  consé- 
quence d'une  interruption  des  fibres  qui  relient  le  centre  commun  et  bila- 
téral de  l'audition  au  centre  des  images  auditives  des  mots.  —  siégeant 
dans  la  partie  postérieure  des  deux  premières  circonvolutions  temporales 
(\w  côté  gauche.  Quant  à  la  cécité  verbale  pure,  elle  est  la  conséquence, 
ainsi  que  je  l'ai  montré,  d'une  lésion  qui  détruit  les  fibres  d  association 
qui  relient  le  centre  commun  de  la  vision  —  centre  bilatéral  —  avec  le 
pli  courbe  gauche,  centre  «les  images  visuelles  des  mots. 

Ilaii-   ce  sec I    groupe  de   faits   la   zone   du    langage   est   intacte,   ses 

libres  de  relation  extrinsèque  sont  seules  détruites. 

Les    aphasies   vraies  résultent  donc  d  une  lésion    de  la  zone  du   lan- 
gage, le-  aphasies  pures  d'une  lésion  siégeant  eu  dehors  de  celle  zone. 


PSYCHOLOGIE  PHYSIOLOGIQUE   DU  LANGAGE  —  LANGAGE  INTÉRIEUR 

De  l'étude  clinique  et  anatomo-pathologique  précédente,  on  peut 
déduire  le  mécanisme  du  langage  intérieur  et  l'explication  des  diverses 
variétés  île  I  aphasie. 


TROI  BLES  lil    LANGAGE.  1*25 

Langage  intérieur.  —  Lorsque  nous  nous  abandonnons  au  cours  de 
nos  réflexions,  lorsque  en  d'autres  termes  nous  faisons  acte  de  penser, 
nous  pouvons  le  Paire  «le  doux  manières  très  différentes,  (lu  bien  nous 
pensons  avec  i\i'+  images  il  objets,  ou  bien  nous  pensons  avec  des  images 
de  mots  et  dans  ce  dernier  cas  nous  causons  avec  nous-mêmes,  c  est-à- 
dire  que  nous  pensons  à  laide  do  notre  langage  intérieur.  Les  trois 
centres  d'images  du  langage  —  auditives,  motrices  el  visuelles 
entrent  en  jeu  dans  l'élaboration,  dans  le  Ponctionnemcnl  de  notre  lan- 
gage intérieur,  mais  à  un  degré  plus  ou  moins  prépondérant  suivanl  mi  il 
s'agit  de  tel  ou  tel  centre  d'images.  Au  premier  plan  apparaissent  les 
images  auditives.  Nous  pensons  avec  nos  images  auditives  et,  en  même 
temps  que  nous  entendons  les  mois  résonner  dans  notre  oreille,  nous 
avons  plus  ou  moins  conscience  des  mouvements  nécessaires  pour  les 
prononcer,  l'image  auditive  venanl  réveiller  l'image  motrice  correspon- 
dante. En  d'autres  termes,  notre  langage  intérieur  s  effectue  à  I  aide  <\v> 
images  auditives  et  motrices  et  c'est  l'union  intime  de  ces  deux  espères 
d'images,  qui  constitue  ce  que  Ton  appelle  la  notion  du  mot.  De  même 
que  nous  pensons  à  l'aide  de  nos  images  auditives  et  motrices,  de  même 
nous  lisons  en  évoquant  ces  images —  nous  ne  lisons  pas  eu  effet  directe- 
ment el  l'image  visuelle  du  mol  vient  réveiller  l'image  auditive  puis 
limage  motrice  correspondante,  nous  donnant  ainsi  la  notion  du  mot.  - 
Il  en  est  de  même  enfin  pour  l'écriture  et  avant  d'écrire  un  mot,  nous 
l'entendons  résonner  dans  notre  langage  intérieur.  Quant  aux  images 
visuelles,  elles  jouent  un  rôle  plus  effacé  dans  le  mécanisme  du  langage 
intérieur  où  elles  ont  un  rôle  assez  secondaire,  elles  sont  en  effet  d  ordre 
moins  ancienet  partant  moins  empreintes  dans  la  corticalité.  la  formation 
(\v^  images  du  langage  elle/,  reniant  se  l'ail  en  ell'el  dans  Tordre  suivant  : 
a  images  auditives,  [j  images  motrices,  y  images  visuelles. 

Le  langage  intérieur  fonctionne-t-il  toujours  de  la  même  manière  «'liez 
tous  les  individus?  Les  images  auditives  sitnt-elles  toujours  au  premier 
plan?  Sommes-nous  tous  en  d'autres  termes  des  auditivo-moteurs ? 
C.  Bastian,  Charcot,  Ballet,  ont  admis  (pie  chacun  de  nous  met  plus 
spécialement  en  jeu  une  variété  d'images  :  de  là  la  division  t\r>  indi- 
vidus en  :  auditifs,  visuels,  moteurs  d'articulation  et  moteurs  graphiques. 
En  d'autres  termes,  An  l'ail  de  l'éducation  et  de  l'habitude,  chez  chacun 
de  nous  prédominerait  un  centre  pour  le  mécanisme  de  la  pensée. 

Celle  conception  ne  me  parait  pas  devoir  être  admise.  Nous  pensons 
tous  de  la  même  manière,  en  niellant  en  jeu  nos  trois  images  du  langage 
-  auditives,  motrices,  visuelles  —  et  ce  sont  les  images  auditivo-motrices 
«pu  prennent  toujours  le  premier  rang.  Pensons  une  idée  abstraite  el 
immédiatement  nous  entendons  les  mois  résonner  à  notre  oreille,  en 
même  temps  que  nous  avons  la  notion  des  mouvements  nécessaires  pour 
les  prononcer. 

La  preuve  indirecte  peut  encore  être  donnée  de  la  manière  suivante  : 
Prenons  un  soi-disant  visuel  et  mettons-le  en  face  d'un  mot  de  si  langue 
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auquel  il  n  esl  pas  habitué,  et  on  le  verra  immédiatemenl  épeler  le 
moi  «'i  m  évoquer  les  images  auditives  el  motrices.  Pour  comprendre  Le 
uni!  il  a  mis  en  usage  toutes  les  images  <lu  langage. 

La  clinique,  d'ailleurs,  esl  en  opposition  complète  avec  celle  théorie  de 
la  prééminence  de  tel  <>u  tel  centre  du  langage  chez  les  individus.  Si  la 
chose  existait,  les  symptômes  des  aphasies  seraient  des  plus  variables 
suivant  que  l'individu  atteint  serait  un  visuel,  un  auditif  ou  un  moteur. 
(!  est  ainsi  qu'un  moteur  pourrai!  supporter  sans  trop  de  troubles  une. 
lésion  du  centre  auditif  OU  visuel  car,  dans  le  premier  cas,  ses  images 
visuelles  el  motrices  seraient  suffisantes  pour  compenser  la  perte  des 
images  auditives  et  dans  le  second  cas,  les  images  motrices  et  auditives 
suffiraient  à  compenser  la  perte  des  images  visuelles.  Le  diagnostic  de 
I  aphasie  serait  donc  des  plus  incertains  si,  partant  du  symptôme,  on 
arrivait  à  conclure  à  la  localisation  de  la  lésion,  sans  savoir  préalablement 
-  et  dans  l'espèce  la  chose  esl  impossible  —  quel  est  chez  l'individu 
frappé  d'aphasie,  la  mémoire  d'images  prédominante,  sans  savoir  en 
d'autres  termes  à  quel  type  —  visuel,  auditif,  moteur  —  appartient  cet 
individu.  Or,  je  le  répète,  les  faits  cliniques  sont  absolument  contraires 
à  celle  théorie  el  les  antopsies  démontrent,  qu'une  même  lésion  entraine 
toujours  les  mêmes  symptômes  exactement  superposables  et  cela,  quel 
que  soit  le  degré  de  culture  présenté  par  le  sujet. 

La  théorie  précédente  n'est  du  reste  qu'une  application  au  langage 
intérieur  de  la  doctrine  des  mémoires  partielles  —  mémoires  partielles 
qui  par  leur  association  nous  donnent  la  notion  des  idées.  —  Dans 
l'étude  du  langage  intérieur,  il  faut  faire  en  effet  une  distinction  complète 
(Mitre  l'idée  et  le  mot  qui  sert  à  représenter  cette  idée.  Or,  l'idée  que 
nous  avons  d'une  chose  n'est  autre  chose  qu'une  association  de  plusieurs 
sensations  passées  à  l'étal  d'images.  Lorsque  nous  pensons  d'une  manière 
abstraite,  nous  ne  pensons  pas  avec  des  images  de  mots,  mais  bien  avec 
des  images  d'objets.  C'est  ici  que  les  mémoires  partielles  entrent  enjeu 
les  unes  el  les  autres,  avec  une  intensité  plus  ou  moins  grande  suivant 
que  l'individu  a  telle  ou  telle  mémoire  —  visuelle,  auditive,  tactile,  gus- 
tative,  olfactive,  etc.,  --  plus  ou  moins  développée,  mais  dans  ce  cas  il 
n'y  a  pas  de  langage  intérieur.  C'est  pour  n'avoir  pas  tenu  compte  de  ces 
deux  modes  de  penser  —  penser  avec  des  images  d'objets  et  penser  avec 
(\v<.  images  de  mots  —  que  l'on  est  arrivé  à  diviser,  au  point  de  vue  du 
langage  intérieur,  les  individus  en  visuels,  auditifs,  etc.  Tel  sujet  —  pein- 
tre ou  littérateur  -  pourra  avoir  une  mémoire  visuelle  générale  très 
développée!  il  pourra  évoquer  mentalement  et  d'une  façon  très  intensive 
des  représentations  de  choses  ou  d'objets  une  seule  fois  aperçus  — 
paysages,  animaux,  ligures  humaines,  etc.  —  Si  c'est  un  peintre  il 
pourra  les  reproduire  par  le  dessin  avec  une  grande  exactitude  OU  les 
décrire  par  la  plume  si  c'est  un  littérateur,  el  cependant,  dans  son  lan- 
gage intérieur,  ce  sujet  ne  sera  pas  pour  cela  un  visuel,  mais  bien  un 
auditivo-moteur  comme  les  autres  individus. 
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J'ai,  pour  ma  part,  étudié  le  langage  intérieur  chez  un  grand  nombre  de 
personnes  appartenant  à  toutes  1rs  classes  de  la  société  el  jusqu  ici,  il  ne 
m'a  |»;is  encore  été  donné  de  rencontrer  un  sujet,  qui  pensai  a  en  lisant  sa 
pensée  o.  Tous  ceux  que  j'ai  observés  pensaient  avec  leurs  images  audi- 
tivo-motrices  cl  dans  le  nombre,  cependant,  il  s'en  trouvait  plus  d'un  qui, 
pour  la  mémoire  générale,  appartenaient  à  la  catégorie  des  visuels. 

Bien  que  les  images  visuelles  des  mois  soienl  chez  I  individu  d  ordre 
moins  ancien  que  les  images  auditives  el  motrices,  leur  intégrité  esl 
cependant  absolument  nécessaire  pour  le  langage  intérieur,  qui  ne  peut 
fonctionner  normalement  que  lorsque  ces  trois  centres  d  images  sont 
intacts.  La  lésion  de  l'un  de  ces  centres  retint  il  ïi  la  l'ois  sur  Ions  les 
iiulres.  avec  prédominance  des  troubles  sur  le  groupe  d  images  directe- 
ment lésées.  Dans  tous  ces  eus  l'agraphic  existe  toujours.  La  destruction 
du  centre  de  Broca  entraîne,  outre  la  perte  du  langage  articulé  sous  tous 

ses  modes,  les  trouilles  latents  de  la  lecture  et  de  l'audition  et    l'agraphie. 

La  destruction  (U's  images  auditives  a  pour  conséquence  la  surdité  verbale 
avec  tous  ses  corollaires  :  en  outre  la  parole  a  perdu  son  régulateur  d'où 
la  paraphasie  ou  la  jargonaphasie,  enfin  la  perte  de  la  notion  du  mol 
explique  la  cécité  verbale  et  l'agraphie.  Si  ce  sont  les  images  visuelles 
des  mots  qui  sont  détruites  —  lésion  du  pli  courbe  —  la  cécité  verbale 
et  l'agraphie  seront  la  conséquence  de  la  destruction  de  ces  images,  enfin 
le  malade  présentera  de  la  paraphasie,  plus  légère  en  général  que  dans 
le  cas  précédent,  et  les  symptômes  de  surdité  verbale  seront  peu  marqués. 

Les  aphasies  pures  s'expliquent  facilement.  La  zone  du  langage  esl 
intacte,  la  notion  du  mol  n'est  pas  troublée;  l'agraphie  n'existe  jamais. 
Les  troubles  ne  se  manifestent  que  du  côté  du  centre  qui  est  privé  de 
ses  connexions  avec  la  zone  du  langage. 

.lai  insisté  à  plusieurs  reprises  sur  un  l'ait  en  apparence  assez  para- 
doxal. In  malade  atteint  de  surdité  verbale  complète  reconnaît  d'ordi- 
naire son  nom:  s'il  s'agit  de  cécité  verbale,  il  le  distingue  au  milieu 
<l  autres  mots:  l'agraphique  peut  signer;  cependant  l'aphasique  moteur 
ne  prononce  d'ordinaire  pas  mieux  son  nom  qu'un  autre  mol.  (le  qui 
persiste  le  plus  chez  I  aphasique,  ce  sont  les  impressions  les  plus  an- 
ciennes, les  plus  intenses,  les  plus  intimes,  les  plus  personnelles,  les 
plus  souvent  répétées,  les  plus  familières.  Les  images  que  le  malade  mel 
le  plus  souvent  enjeu,  qui  sont  utilisées  le  plus  fréquemment,  sont  aussi 
le-  plus  résistantes.  Or  à  chaque  instant  nous  entendons  prononcer  notre 
nom:  fréquemment  nous  le  voyons  écrit  ou  le  signons;  il  esl  excep- 
tionnel au  contraire  que  nous  ayons  l'occasion  île  le  prononcer.  Ainsi 
I  image  motrice  d'articulation  du  nom  propre  disparaît  plus  facilement 
que  les  images  auditives  et  visuelles  correspondantes,  images  qui  sont 
plus  fortement  empreintes  dans  l'écorce  cérébrale. 

Envisagée  d  une  manière  générale,  la  physiologie  pathologique  des 
aphasies  par  lésion  de  la  zone  du  langage  —  à  savoir  l'aphasie  motrice  cl 
I  aphasie  sensorielle  —  se  résume  en  nue  perte  des  images  de  mémoire 
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nui  dans  le  langage  intérieur  nous  donnenl  la  notion  dn  mot,  c  est-à-dire 
les  images  motrices  «I  articulation,  auditives,  visuelles  de  ce  mot.  Dans 
l'aphasie  motrice  corticale  il  existe  une  amnésie  pour  les  images  motrices, 
dans  I  aphasie  sensorielle  par  lésion  de  la  zone  <lu  langage,  il  existe  une 
amnésie  t\r>  images  auditives  et  visuelles.  Le  mot  étant  dans  le  langage 
intérieur  —  comme  dans  le  langage  extérieur,  du  reste,  —  un  complexus 
résultant  de  I  association  de  ces  trois  images,  il  u  existe  pas  d  aphasie 
amnésique  au  sens  propre  du  mol,  chaque  variété  d'aphasie  étant  réalisée 
par  une  amnésie  partielle,  e'esl-à-diro  limitée  à  la  perte  des  images 
-  motrices  ou  sensorielles  —  du  langage.  On  ne  pourrait  donc  donner 
le  nom  générique  d'aphasie  amnésique  qu'à  l'aphasie  totale,  c'est-à-dire 
aux  cas  dans  lesquels,  toute  la  /.(tue  du  langage  ayant  disparu,  le  sujet 
n  a  plus  à  sa  disposition  aucune  des  images  du  langage. 


DIAGNOSTIC    ET    VALEUR    SEIKIOLOGIQUE    DE    L'APHASIE 


Le  diagnostic  de  l'aphasie  et  de  ses  différentes  formes  est  facile  à  éta- 
blir. Pour  les  formes  motrices,  on  se  l'appellera  que  l'aphasique  moteur 
n'est  point  un  paralytique  des  organes  qui  entrent  en  jeu  dans  l'acte  de 
la  parole  et  par  conséquent  on  ne  le  confondra  pas  avec  le  dysarthrique, 
(lie/,  lequel  les  troubles  de  l'articulation  dos  mots  sont  la  conséquence 
d'une  paralysie  de  ces  organes,  paralysie  toujours  constatable  à  l'examen 
direct.  Yoy.  Dijsarthrie,  paralysie  pseudo-bulbaire  ci  bulbaire,  para- 
lys  ie  labio-glosso-laryngée . 

L'aphasie  motrice  corticale  sera  facile  à  distinguer  de  l'aphasie  motrice 
sous-corticale,  cardans  cette  dernière  le  langage  intérieur  est  intact  ainsi 
que  1  écriture.  Notons  enfin  la  possibilité  —  assez,  rare  t\[\  reste  —  de  la 
coexistence  die/  un  même  sujet  de  I  aphasie  motrice  corticale  et  de  la 
dysarthrie.  Ici  encore  le  diagnostic  sera  facile  à  faire  en  tenant  compte 
d'une  part.  Ar^  symptômes  dépendantde  la  lésion  de  la  circonvolution  de 
Broca  —  altérations  du  langage  intérieur  et  de  l'écriture  —  et  d'autre 
part,  de  la  paralysie  îles  muscles  de  la  langue,  des  lèvres,  etc..  dont 
relève  la  dysarthrie. 

L'aphasie  sensorielle  par  lésion  de  la  zone  du  langage  est  également 
facile  à  reconnaître.  Au  premier  abord,  le  malade  fait  l'impression  d'un 
malade  atteint  de  surdité  ou  de  confusion  mentale  et  souvent  il  semble 
atteini  à  la  lois  de  ces  deux  affections.  Cependant  ce  malade  n'est  pas 
sourd,  car  il  entend  et  saisit  la  signification  des  moindres  bruits.  Il  n  est 
pas  davantage  atteint  de  démence  on  de  confusion  mentale,  affections 
avec  lesquelles  on  confondait  autrefois  l'aphasie  sensorielle.  Pour  peu  que 
l'on  examine  ces  sujets,    il   es!    facile  de    voir   que  leur  intelligence  existe 
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quoique  diminuée,  el  «  |  *  i  «  *  les  troubles  de  l;i  parole,  dont  ils  sont  atteints, 
ne  sont  poinl  produits  par  des  conceptions  délirantes.  Quoique  l'intelli- 
gence soil  en  général  affaiblie,  les  idées  de  ces  malades  smil  en  effet  nor- 
males, et  |  ai  connu  des  aphasiques  sensoriels  pouvant  se  tenir  au  cou- 
raul  <!<•  leurs  affaires  et  les  surveiller.  I.e  médecin,  dont  j'ai  déjà  parlé, 
était  des  plus  remarquables  à  cel  égard.  La  surdité  verbale,  la  cécité  ver- 
bale sont  également  faciles  a  reconnaître  dans  l'aphasie  sensorielle  el  il 
n  \  a  pas  lien  d  insister  à  cet  égard. 

Avec  l'aphasie  motrice  le  diagnostic  est  facile.  Le  plus  souvenl  le  sen- 
soriel esl  un  loquace,  un  verbeux,  el  il  esl  atteint  tantôt  de  paraphasie 
vraie,  tantôt,  et  c'est  le  cas  le  plus  ordinaire,  de  jargonaphasic.  L'apha- 
sique moteur  cortical,  an. contraire,  n'a  que  |>en  de  mois  à  sa  disposition, 
en  général  toujours  les  mêmes,  chez  lui  la  surdité  verbale  fait  défaut  - 
bien  que  I  évocation  spontanée  des  images  auditives  soit  altérée  (Thomas 
et  Roux)  et  i|n  il  ail  en  général  de  la  peine  à  comprendre  quand  on  lui 
parle  rapidement. —  La  cécité  verbale  est  beaucoup  moins  accusée-,  enfin, 
pour  récriture  spontanée  et  sons  dictée,  l'agraphie  est  complète,  sauf 
pour  quelques  mots  familiers  et  surtout  pour  son  propre  nom.  L'apha- 
sique sensoriel  présente  bien  (\\i  côté  de  récriture  spontanée  et  sous 
dictée  des  troubles  analogues  —  quoique  parfois  ces  malades  soient,  non 
agraphiques  à  proprement  parler,  mais  bien  jargonagraphiques  —  mais 
l'étal  de  la  copie  est  très  différent  dans  les  deux  cas.  Le  sensoriel  en 
effet  copie  servilement,  l'imprimé  en  imprimé,  le  manuscrit  en  manus- 
crit; l'aphasique  moteur,  au  contraire,  transcrit  l'imprimé  en  manu- 
scrit. Cet  état  de  la  copie  a  une  réelle  importance  diagnostique  dans  les 
cas  douteux.  (Voy.  pins  loin  Altérations  de  Vécriture  chez  les  apha- 
siques, i 

Il  peut  arriver  enfin  —  rarement  du  reste  —  que  l'aphasique  sensoriel, 
au  lieu  d'être  un  verbeux  paraphasique  ou  jargonaphasique,  fasse  l'impres- 
sion d'un  aphasique  moteur  et  ne  parle  presque  pas.  Mais  dans  ces  cas. 
en  général,  le  sujet  est  jargonaphasique  pour  les  quelques  mots  qu'il 
prononce,  et  l'existence  de  la  surdité  et  de  la  cécité  verbales,  l'état  de  la 
copie  permettent  toujours  d'assurer  le  diagnostic.  Dans  l'aphasie  senso- 
rielle enfin,  la  lésion  siégeant  en  arrière  des  centres  moteurs,  il  n'y  a  pas 
d  hémiplégie,  tandis  que  l'absence  de  ce  dernier  symptôme  est  rare  dans 
I  aphasie  motrice. 

Quant  au  diagnostic  de  ['aphasie  <>i>li(/iH\  de  la  cécité  psychique, 
phénomènes  qui  accompagnent  parfois  l'aphasie  sensorielle,  il  esl  impli- 
citement contenu  dans  la  symptomatologie  de  ces  différents  étals  que  j'ai 
exposée  précédemment. 

L'aphasie  totale  —  lésion  de  la  zone  du  langage  tonte  entière  —  est 
facile  à   reconnaître.    Les   symptômes   sont    ceux    de   l'aphasie   motrice 

associés  à  ceux  de   l'aphasie  sensorielle,  à  savoir  :    perle   complète  île   la 

parole   sans   paraphasie   ou  jargonaphasie .    surdité   et    cécité   verbales, 
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agraphie  pour  l'écriture  spontanée  el  sous  dictée,  copie  servile  quand 
encore  elle  esl  possible  —  el  c'esl  là  une  particularité  assez  rare  étant 
donné  le  grand  affaiblissemenl  de  l'intelligence  qui  existe  en  général 
ehez  ces  malades.  —  En  outre  l'hémiplégie  droite  ici  esl  à  peu  près 
constante. 

Les  aphasies  sensorielles  pures.  —  surdité  verbale  pure,  cécité  ver- 
bale pure, —  sont  faciles  à  reconnaître  et  à  différencier  de  l'aphasie  senso- 
rielle par  lésion  de  la  zone  du  langage. 

Dans  la  surdité  verbale  pure,  où  la  symptomatologie  esl  réduite  à  la 
perte  de  la  compréhension  de  la  parole  parlée  et  <le  l'écriture  sous  dictée, 
le  langage  intérieur  est  intact.  On  étudiera  l'état  de  l'oreille  interne,  car 
Ireund  a  montré  que  iU'*  lésions  labyrinthiques  pouvaient  se  traduire  par 
de  la  surdité  verbale  sans  surdité  proprement  dite.  L'absence  de  lésions 
ilf  cet  appareil  une  fois  constatée,  le  diagnostic  est  des  plus  simples  à 
établir. 

La  cécité  verbale  pure,  caractérisée  par  l'intégrité  du  langage  inté- 
rieur, la  cécité  verbale,  l'hémianopsie  homonyme  droite  et  la  copie  servile, 
est  également  d'un  diagnostic  facile.  On  ne  la  confondra  pas  avec  la 
cécité  verbale  arec  agraphie,  reliquat  d'une  aphasie  sensorielle  à  loca- 
lisation prédominant  dans  la  région  du  pli  courbe.  Dans  cette  dernière 
variété  le  langage  intérieur  est  altéré,  il  existe  un  certain  degré  de  sur- 
dité verbale,  de  la  paraphasie  ou  de  la  jargonaphasie  et  de  l'agraphie 
pour  I  écriture  spontanée  et  sous  dictée,  tous  phénomènes  qui  font 
complètemenf  défaut  dans  la  cécité  verbale  pure.  Dans  la  cécité  verbale 
pure,  en  effet,  la  compréhension  de  la  parole  parlée,  la  parole  articu- 
lée, récriture  spontanée  et  sous  dictée,  l'intelligence  sont  absolument 
normales. 

Jl  me  parait  inutile  d'insister  longuement  ici  sur  les  causes  possibles 
de  I  aphasie.  Toute  lésion,  qui  portera  sur  la  zone  du  langage  ou  sur  ses 
connexions,  donnera  naissance  i des  variétés  d'aphasie. 

Les  traumatismes,  les  tumeurs  cérébrales,  les  méningites  compri- 
meront la  zone  du  langage.  Les  lésions  destructives  relèvent  le  plus  sou- 
vent d  une  altération  vasculaire.  Le  ramollissement,  qu'il  dépende  d'une 
thrombose  mi  d'une  embolie  par  lésion  cardiaque,  comprend  le  plus  grand 
nombre  des  cas.  L  hémorragie  cérébrale  est  moins  souvent  incriminée, 
car  elle  siège  assez  rarement  dans  la  corticalité.  A  côté  se  rangent  toutes 
les  maladies  infectieuses:  causes  productrices  d'artérites  ou  d'embolies. 
Grippe,  pneumonie,  variole,  lièvre  typhoïde,  actinomycose,  blennorragie, 
syphilis,  etc.  Mais  dans  toutes  ces  affections,  la  variété  d'aphasie  dépend 
uniquement  du  siège  de  la  lésion.  La  localisation  de  la  lésion,  el  non 
sa  cause,  règle  toute  la  symptomatologie. 

Des  symptômes  d'aphasie  motrice  ou  sensorielle  peuvent  apparaître 
passagèrement  pour  s'établir  ensuite  d'une  manière  plus  ou  moins  défi- 
nitive. L'aphasie  intermittente  est   bien  connue  chez  les  vieillards  lYul- 
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pian),  dans  l'artérite  cérébrale  syphilitique,  dans  les  tumeurs  et  les  ménin- 
gites de  la  convexité.  <hi  réserve  le  nom  d'aphasie  transitoire  aux 
symptômes  aphasiques  en  général  de  courte  durée,  que  I  on  observe  à  la 
suite  d'intoxications  exogènes  ou  endogènes.  I.  aphasie  passagère  a  été 
en  effet  rencontrée  dans  l'empoisonnement  par  la  belladone,  I  opium,  le 
chanvre  indien,  le  tabac,  le  plomb,  le  venin  des  serpents.  Dans  les  cas 
d'intoxication  endogène  —  auto-intoxications  —  on  observe  assez  Fré- 
quemment «le  l'aphasie  motrice  ou  sensorielle,  ainsi  par  exemple  dans  le 
diabète  et  dans  la  goutte.  Dans  l'urémie  enfin  I  aphasie  motrice  ou  sen- 
sorielle n'est  pas  liés  rare.  Je  mentionnerai  encore  I  aphasie  post-épilep- 
tique,  en  particulier  dans  les  cas  d'épilepsie  partielle  chez  les  droitiers 
et  débutant  parfois  par  des  convulsions  dans  la  moitié  droite  de  la  bouche 
du  de  la  langue.  Je  signalerai  aussi  I  aphasie  passagère  survenant  à  la 
suite  d'une  émotion,  niais  ici  c'est  l'hystérie  qui  parait  être  le  pins  sou- 
vent en  cause.  On  a  encore  signalé  l'aphasie  intermittente  dans  des  cas 
d'helminthiasis  intestinale,  dans  la  dilatation  de  l'estomac  (Bouchard). 
Dans  ce  dernier  cas.  il  s'agit  de  troubles  «lus  à  une  auto-intoxication. 

L'hystérie  peut  aussi  donner  naissance  à  une  aphasie.  Toutefois  on 
rencontre,  chez  ces  malades,  bien  pins  souvent  le  mutisme  que  l'aphasie 
motrice  véritable.  Dans  ces  cas.  en  outre,  l'écriture  est  presque  toujours 
conservée  et  le  malade  qui  ne  peut  dire  un  seul  mot,  parfois  ne  proférer 
aucun  son.  écrit  devant  vous  son  histoire  avec  la  plus  grande  facilité. 
Parfois  le  sujet  ne  peut  écrire  que  dans  certaines  conditions.  C'est  ainsi 
qu'une  de  mes  malades,  totalement  incapable  d'écrire  avec  une  plume 
un  mot  quelconque,  même  son  propre  nom.  écrivait  liés  facilement  et 
très  correctement  avec  un  crayon.  Quand  l'agraphie  existe,  elle  se 
montre  pour  tontes  les  variétés  d'écriture,  elle  est  totale,  absolue;  elle 
existe  pour  l'écriture  spontanée,  sous  dictée  et  d'après  copie.  Chez  la 
femme  d'un  collègue,  j'ai  constaté,  après  nue  période  de  mutisme  ayant 
duré  une  douzaine  de  jours,  des  troubles  île  la  parole  caractérises  par  le 
l'ait  que  la  malade  ne  pouvait  désigner  les  objets  par  leurs  noms  mais  en 
dénommait  leurs  propriétés  et  leurs  usages.  Il  existait  aussi  chez  elle  de 
la  paragraphie.  Tous  ces  phénomènes  disparurent  rapidement  par  la 
suggestion  à  l'état  de  veille.  Wernicke,  Môbius  ont  signalé  des  cas 
d'aphasie  sensorielle  hystérique,  avec  surdité  et  cécité  verbales,  para- 
phasie  et  paragraphie.  Raymond  (1899)  a  rapporté  deux  cas  de  surdité 
verbale  pure  observés  chez  des  hystériques. 

Le  diagnostic  île  l'aphasie  hystérique  est  très  important,  car  de  lui 
dépendent  le  pronostic  et  le  traitement.  Il  est  i\n  reste  des  plus  faciles  à 
établir,  et  les  symptômes  disparaissent  facilement  par  l'emploi  de  la 
méthode  suggestive  sous  diverses  formes.  (Voy.  Mutisme  hystérique. 
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DES  ALTÉRATIONS   DE    L'ÉCRITURE  CHEZ   LES  APHASIQUES. 
DE   L'AGRAPHIE 

i  hi  désigne,  sous  le  terme  générique  d'agraphie,  les  troubles  de  l'écri- 
ture que  l'on  rencontre  chez  ces  malades.  Ces  troubles  furenl  étudiés 
pour  la  première  fois  par  Marcé,  en  1856. Trousseau,  auquel  on  doil 
des  travaux  si  importants  sur  l'aphasie,  s'occupa  beaucoup  des  altéra- 
tions de  l'écriture  chez  les  aphasiques.  Il  montra  m  outre,  ainsi  que 
Gairdner,  que  les  aphasiques  moteurs  —  les  seuls  que  l'on  connût  à  cette 
époque  —  écrivaient  aussi  mal  qu'ils  parlaient,  proposition  que  les  re- 
cherches postérieures  ont  montré  être  parfaitement  exacte  pour  les 
aphasiques  moteurs  corticaux.  Os  troubles  de  l'écriture  furent  encore 
étudiés  en  1866,  par  II.  Jackson,  par  Ogle  en  lNf>7,  qui  créa  le  mot 
agraphie  et  en  1869  par  C.  Bastian.  Depuis  lors  les  altérations  de  l'écri- 
ture chez  les  aphasiques  ont  été  étudiées  par  un  grand  nombre  d'auteurs. 
Exner,  Charcot,  Ballet,  Pitres.  Lichtheim,  Wernicke,  Dejerine,  Byrom- 
Bramwell,  Wyllie,  Mirallié,  (1.  Bastian,  v.  Monakow,  Collins,  etc. 

Les  altérations  de  récriture,  Vagraphie,  constituent  un  symptôme 
banal  de  certaines  formes  d'aphasie  motrice  et  sensorielle.  Dans  l'aphasie 
motrice,  du  t'ait  de  l'hémiplégie  droite  qui  coexiste  le  plus  souvent. 
l'étude  de  l'écriture  de  la  main  droite  est  souvent  impossible.  Lorsque 
l'hémiplégie  est  très  peu  accusée,  on  aura  soin  d'étudier  l'état  de  la  inuti- 
lité de  la  main  et  des  doigts,  avant  de  mettre  sur  le  compte  de  l'agraphie 
des  troubles  de  l'écriture  tenant  à  l'hémiplégie.  On  ne  décrétera  donc 
agraphique  tel  on  tel  aphasique  moteur  écrivant  défectueusement,  que 
lorsque  le  malade  aura  conservé  la  motilité  de  la  main  et  des  doigts  pour 
exécuter  certains  mouvements  délicats,  boutonner  ses  vêtements,  coudre. 
tricoter,  etc.  Du  reste,  cette  distinction  entre  l'état  de  la  main  droite  et 
celui  de  la  main  gauche  chez  l'aphasique  moteur  n'a  pas  grande  impor- 
tance, car  mi  sujet,  même  peu  cultivé,  apprend  assez  vile  à  l'étal  normal 
a  se  servir  de  la  main  gauche  pour  écrire  et.  dans  l'aphasie  motrice  avec 
hémiplégie  droite,  l'étude  de  l'écriture  de  la  main  gauche,  —  surtout 
lorsque  I  on  a  éduqué  pendant  quelque  temps  le  malade  —  est  tout  aussi 
probante  que  si,  le  sujet  n'étant  pas  hémiplégique,  on  pouvait  étudier 
dir/  lui  récriture  de  la  main  droite.  En  effet,  dans  l'agraphie  par  aphasie 

mollir i  sensorielle,  les  troubles  sont  les  mêmes,  que  le  malade  écrive 

avec  I  mie  ou  I  antre  main,  .le  ne  connais  qu'une  seule  exception  à  cette 
règle  et  ayant  Irait  à  un  eus  d'agraphie  limitée  à  nue  seule  main,  — 
agraphie  de  la  main  droite.  -■  Ce  cas  a  été  rapporté  par  Pitres  en  1884 
et  j'y  reviendrai  plus  loin.  Dans  l'aphasie  sensorielle,  par  contre,  l'hémi- 
plégie l'ail  défaut  et  l'écriliire  de  la  main  droite  esl  d'une  ('lude  facile. 

Avant  d  énumérer  les  différents  troubles  de  l'écriture  que  Ion  peut 
observer  chez  les  aphasiques,  je  ferai  remarquer  que  dans  l'étude  du 
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symptôme  agraphie  il  faut,  chez  chaque  malade,  étudier  isolément  les 
trois  modalités  de  I  écriture  -    spontanée,  sous  dictée  el  d'après  copie. 

Il  Faut,  enfin,  n  accepter  comi ixemple  d'écriture  que  ce  qui  ;i  été 

écrit  par  le  malade  sons  les  yeux  «l«-  I  observateur.  Souvent  m  effet  les 
aphasiques  —  les  moteurs  surtout  qui,  comme  nous  allons  le  voir,  ont 
conservé  la  faculté  de  copier  —  lorsqu  on  leur  demande  d'écrire  quelque 
chose,  nous  apportent  le  lendemain,  comme  exemple  d'écriture  spontanée, 
la  copie  de  quelques  phrases  d'un  livre  ou  d'un  journal.  Plus  souvent 
encore  ils  se  font  écrire  quelques  phrases  par  un  camarade  de  la  salle, 
puis  les  copient  correctement.  C'est  là  une  particularité  déjà  signalée 
autrefois  par  II.  Jackson  et  que  j'ai  élé  à  même  de  constater  plus  d'une 
fois. 

I>e  ces  trois  modalités  «le  l'écriture,  les  (tins  souvent  lésées  sont  l'écri- 
ture spontanée  el  l'écriture  sous  dictée.  L'acte  de  copier  est  en  effet  plus 
fréquemment  conservé.  La  chose  est  facile  à  comprendre,  car  cel  acte 
s  exécute  souvent  <l  une  manière  plus  ou  moins  mécanique. 

L'agraphic  peut  porter  sur  toutes  les  modalités  de  l'écriture—  spon- 
tanée, dictée,  copie  —  ou  seulement  sur  l'une  ou  l'autre  de  ces  variétés. 
Dans  le  premier  cas  elle  est  dite  totale  et  dans  le  second,  partielle.  Dans 
I  un  comme  dans  l'autre  cas,  elle  peut  être  complète  ou  incomplète. 

Tantôt  en  effet,  qu'il  s'agisse  de  récriture  spontanée,  sous  dictée  ou  de 
copie,  l'agraphie  est  totale,  le  malade  est  incapable  d'écrire,  fût-ce  un 
seul  mot  :  il  ne  trace  (pie  des  traits  informes  ou  incompréhensibles,  ou 
plusieurs  hâtons  ou  ronds  de  file  et  s'arrête  tout  étonné.  Tantôt  il  peut 
écrire  un  ou  plusieurs  mots,  généralement  toujours  les  mêmes;  le  plus 
souvent  c'est  son  nom.  son  prénom,  sa  signature,  sa  profession,  son 
adresse,  qu'il  écrit  sans  discernement  en  réponse  à  toutes  les  demandes, 
tpi  il  s'agisse  d'écrire  spontanément  ou  sous  dictée.  Dans  ces  différents 
Cas  enfin,  les  essais  d'écriture  sont  très  pénibles  et  les  malades  y  con- 
sacrent un  temps  très  long.  Parfois,  le  malade  écrit  lisiblement  et  correc- 
tement les  deux  ou  trois  premiers  mots  d'une  phrase  dictée,  puis  la  fatigue 
survenant,  il  se  met  à  écrire  plusieurs  lois  de  suite  son  nom  on  son 
adresse.  Comme  certains  aphasiques  moteurs  en  parlant,  ils  ont  en  écri 
vaut  I  intoxication  du  cerveau  par  un  mot  ou  par  une  syllabe.  D'autres 
fois,  connue  le  malade  de  Marcé,  ils  écrivent  la  première  syllabe  (\v^  mots 
seulement,  ('/est  là  toutefois  une  particularité  qu'il  ne  m'a  pas  été  donné 
jusqu'ici  d'observer. 

D  autres  lois  le  malade  n'est  pas  agraphique  au  sens  propre  du  mot,  il 
écrit  assez,  facilement,  les  lettres  sont  bien  formées  et  parfaitement  recon- 
naissantes, mais  leur  réunion  ne  constitue  plus  qu'un  assemblage  de  carac- 
tères et  de  syllabes  sans  aucune  signification.  Dans  ce  cas,  en  d'autres 
termes,  il  existe  de  la  paragraphie  (fig.  i  et  5).  Parfois  enfin  le  malade 
écrit  correctement  non  seulement  les  lettres  mais  aussi  les  mots.  Chaque 
mot  a  un  sens  correct,  mais  ils  sont  mélangés  de  telle  sorte  que  la  phrase 
n  a  aucun   sens.  Ici   le  malade   présente  de    la    paraphasie  en    écrivant 
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Cette  forme  est  livs  rare,  je  n'en  ;ii  observé  jusqu  ici  <|u  un  seul  exemple. 

Certains  malades  oui  perdu  la  faculté  d'écrire  spontanément   cl  sous 

dictée,  mais  pourronl  copier  facilemenl  ru  transcrivant   1  imprimé  en 


<  \  i 


manuscrit.  D'autres  enfin,  écrivent  comme  à  l'état  normal  spontanément 
et  sous  dictée,  mais  ne  copieront  qu'avec  peine  et  trait  pour  trait, 
comme  s'il  s'agissait  d'un  dessin  technique,  examinant  chaque  jambage 
pour  s'assurer  de  l'exactitude  de  leur  dessin.  Ils  reproduisent  l'imprimé 
,.„  imprimé,  la  cursive  en  cursive  et  s'arrêtent  instantanément,  sans  môme 
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finir  la  lettre  commencée,  dès  .qu'on  leur  retire  le  modèle  de  devanl  les 


\cll\. 


Avec  des  troubles  très  marqués  dans  l'écriture  des  lettres,  parfois  tel 


eu    «j 

H.    1) 


malade  écrira  facilement  les  chiffres  arabes,  Iraccra  correctement  «les- 
figures  de  géométrie,  dessinera  |>lus  ou  moins  exactemenl  des  objets  de 
mémoire.  Mais,  du  fail  <|in'  ces  sujets  peuvent  tracer  |»lus  ou  moins 
correctement  des  chiffres  mit  le  papier,  il  ne  s  ensuit  pas  qu'ils  aient  con- 
servé intégralement  la  faculté  de  calculer.  L'agraphique  par  aphasie  motrice 
corticale  peut  souvent  faire  —  en  y  mettant  plus  on  moins  de  temps  — 
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de  petites  opérations  d'arithmétique  —  addition  on  soustraction  d'un 
petil  nombre  de  chiffres.  La  multiplication  el  la  division  sont  par  contre 
beaucoup  plus  rarement  conservées  chez  ces  malades,  el  cela  se  comprend, 
car  il  s'agil  d'opérations  exigeant  un  efforl  cérébral  plus  considérable. 
Dans  l'aphasie  sensorielle  ces  troubles  sont  encore  plus  accentués.  La 
faculté  de  calculer  n  est  conservée  intégralement  que  dans  les  ras 
d'aphasies  pures,  aphasie  motrice  sous-corticale,  cécité  et  surdité  verbales 
pures  —  c'est-à-dire  dans  les  cas  où,  la  lésion  siégeant  en  dehors  de  la 
zone  du  langage  -  -  le  langage  intérieur  esl  normal  et  parlant  l'intelli- 
gence intacte. 

Ces  différentes  variétés  de  troubles  de  l'écriture  ne  s'observent  pas  in- 
différemment chez  tous  les  aphasiques  moteurs  el  sensoriels,  et  en  parti- 
culier dans  toutes  les  variétés  d'aphasie.  Il  existe  à  ce  point  (le  vue  des 
particularités  spéciales  à  chacune  d'entre  elles.  Aussi  pour  étudier  le 
symptôme  agraphic  el  établir  sa  valeur  sémiologique,  est-il  nécessaire 
d'étudier  l'état  de  l'écriture  au  cours  des  différentes  variétés  d'aphasie 
motrice  el  sensorielle.  .1  ajouterai  enfin  que  l'agraphie  est  toujours  bilaté- 
rale et  que  lorsqu'un  malade  ne  peut  écrire  avec  sa  main  droite,  il  ne  le 
peut  pas  davantage  avec  la  main  gauche.  Il  n'existe  jusqu'ici  qu'une  seule 
exception  à  celle  règle,  c'est  le  cas  de  Pitres  dont  j'ai  précédemment  parlé. 

Diagnostic  de  l'agraphie.  —  Je  ne  m'étendrai  pas  sur  les  diffé- 
rents troubles  de  l'écriture,  des  plus  faciles  à  distinguer  de  l'agraphie, 
relevant  de  tremblements  ou  d'ataxie  des  membres,  tels  que  ceux  que 
l'on  rencontre  dans  la  sclérose  en  plaques,  la  maladie  de  Parkinson,  les 
tremblements  de  causes  diverses,  l'ataxie  des  membres  supérieurs,  la 
crampe  des  écrivains,  etc.  Dans  ces  différents  cas  la  l'orme  des  lettres 
est  plus  on  ou  moins  modifiée,  l'écriture  partant  |>lus  ou  moins  illisible, 
mais  il  s'agil  ici  de  troubles  d'ordre  purement  moteur  et  le  langage  inté- 
rieur est  toujours  parfaitement  intact.  Par  contre,  dans  la  paralysie  géné- 
rale aux  troubles  de  l'écriture  relevant  du  tremblement,  c'est-à-dire  d'une 
origine  purement  mécanique,  il  peut  s'enjoindre  d'autres  d'origine  psy- 
chique. 

L'existence  de  1  agraphic  une  fois  établie,  il  faut  reconnaître  à  quelle 
variété  l'on  a  affaire  et  partant  étudier  les  caractères  qu'elle  présente  dans 
les  différentes  formes  de  l'aphasie  motrice  et  sensorielle. 

État  de  l'écriture  dans  l'aphasie  motrice  corticale.  --  Écriture 
spontanée.  Le  malade  écrit  spontanément  sou  nom.  plus  rarement,  son 
prénom,  exceptionnellemenl  son  lieu  de  naissance,  le  nom  de  sa  femme 
et  de  ses  enfants,  bref,  le  nom  familier.  Et  chose  remarquable,  il  écrit 
son  nom  d'un  trait,  sans  hésiter,  en  signature,  sans  oublier  le  paraphe: 
ce  n'est  pas  pour  lui  un  assemblage  de  lettres,  c'est  un  emblème,  un 
dessin  personnel,  intime,  qu'il  trace  machinalement  (fig.  (i).  En  dehors 
de  là,  le  malade  est   incapable  de  traduire  si  pensée  par  l'écriture,  de 
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raconter  I  histoire  de  -.1  maladie.  A  un  degré  d  agraphie  moins  avancé,  le 
malade  peu!  écrire  quelques  raies  mots,  des  lambeaux  de  phrases.  Mais 
l'aphasique  moteur,  pendanl  toute  la  première  période  de  son  affection, 
écrit  aussi  mal  <|ii  il  parle,  cl  relui  qui  esl  incapable  de  parler  esl  égale- 
ment incapable  d  écrire  (  lYousseau,  Gairdner). 

I,  écriture  sons  dictée  esl  altérée  nu  prorata  de  I  écriture  spontanée 
(fig.  6  . 

La  copie  esl  conservée.  Le  malade  copie  le  manuscrit  en  manuscrit  et 
l'imprimé  en  le  transcrivant  en  manuscrit.  Il  fait  donc  acte  intellectuel, 
et  chez  lui  I  image  de  l;i  lettre  imprimée  éveille  l'image  de  la  lettre 
manuscrite  correspondante,  (les  malades  peuvent  souvent  copier  presque 
indéfiniment  cl  comme  un  individu  sain  de  I  imprimé  en  manuscrit.  Et, 
envoyant  leur  écriture,  si  on  n'étail  prévenu  que  c'est  celle  d'un  apha- 
sique moteur  cortical,  il  ne  viendrait  à  I  idée  de  personne  que  ces  sujets 
si  lient  incapables  décrire  spontanément  ou  -nus  dictée  1  lit:,  li  et  7). 

I  iu.  6.        Ecriture  de  l.i  main  droite,  chez  un  homme  de  cinquante  el  Un  m-,  intelligent  el  i  ultivé, 

trappe  d'aphasie  motrice  complète  el  totale  cinq  mois  auparavant  el  très  peu: Iliorée  depuis. 

Troubles  légers  de  la  lecture  mentale.  Tout  ce  que  pouvait  écrire  le  malade  ;'i  cette  époque  se 
bornait  à  sa  signature  qu'il  traçait  très  correctement  >•!  ;i  des  essais  d'écriture  ilu  mol  «  zouave  >■, 

corps  dans  lequel  il  avait  servi  longtemps  com sous-offleier.  L'écriture  sous  dictée  était  nullr 

et  li>  malade  nepouvait  écrire  aucun  mot.  Par  contre,  la  copie  était  conservée  el  le  sujet  Irans- 
formait  l'imprimé  en  manuscrit  (fig.  6)(Salpêtrière,  1897  . 

1°  Écriture  spontatu  e. 


*>^&iAsuj^C^* 


ÛUst>- 


■2'  Ecriture  d'après  .(//,,.•  copie  d'un  article  de  journal  . 


T~¥r- 


v- 


Onze  mois  après  le  début  des  accidents,  ce  malade  avail  recouvré  presque  < plètemenl  l'usa 

la  parole  el  de  l'écriture  spontanée,  par  .-ontt-.-.  l'écriture  sous  dieti  ■  •  lait  encore  tri  -  -  «  1 1 
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I"  i:,  i  Hure  spontanée 


■     ^/^    est-     ^     e$ 


yPrj-4*~ 


■  Écriture  sous  dictée.  —  On  avait  dicté  au  malade  :  Nous  sommes  aujourd'hui  le  9  août,  il  fail 
chaud,  je  vais  bientôt  partir  en  vacances.  —  Remarquer  qu'ici  l'écriture  sous  dictée  s'est  beaucoup 
moins  améliorée  que  l'écriture  spontanée. 


A 


^J&éLJ>   za  */ 


et*. 


(les  altérations  de  l'écriture  sont  assez  difficiles  à  étudier  chez  ces 
malades,  car  le  plus  souvent  ils  sont  atteints  d'hémiplégie  droite  et  il  faul 
les  faire  écrire  à  l'aide  de  la  main  gauche;  niais  que  l'on  mette  àleur 
disposition,  au  lieu  d'un  crayon,  des  cubes  alphabétiques,  ils  seront  tout 
aussi  incapables  de  traduire  leur  pensée  par  ce  moyen  (Perroud,  Ogle, 
Lichtheim,  Mirallié)  H  les  troubles  de  l'écriture  seront  identiquemenl 
les  mêmes,  quels  que  soieni  les  artifices  que  l'on  emploiera. 

Dans  l'aphasie  motrice  sous-corticale,  l'écriture  spontanée  et  sous 
dictée  son!  conservées.  C'est  là  même  l'élément  de  diagnostic  le  plus 
important  pour  arriver  à  reconnaître  cette  l'orme  d'aphasie  (fig.  8).  Ici 
encore,  la  copie  esl  intacte  et  le  malade  transcrit  l'imprimé  en  manuscrit. 

État  de  l'écriture  dans  l'aphasie  sensorielle.  —  Uécriture  est  tou- 
jours très  altérée  chez  l 'aphasique  sensoriel.  Son  élude  est  facile  à  l'aire, 
car  le  sensoriel  ne  présente,  pour  ainsi  dire,  jamais  d'hémiplégie  droite. 

Spontanément  le  malade  ne  peut  d  ordinaire  écrire  que  des  (rails 
informes,  irréguliers,  où  on   ne  distingue  aucune  trace  de  lettres  ou  de 
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mots.  Souvenl  l'écriture  du  propre  <•«.!  conservée,  plus  rareraenl 

ggllc  (|,,  prénom  el  des  autres  mots  familiers.  En  écrivant  soi m,  le 

malade  l'écril  d'un  trait,  sans  hésiter,  sans  .ml. lier  le  paraphe.  Il  donne 

Fis    -        Copie  d'un  article  de  j nal  faite  a  I  aide  de  la  main  gauche  par  un  l ■  de  quarante 

sept  ans  intelligent  et  cultivé,  atte lepuis  trois  ans  d'hémiplégie  droite  avec  i asie  motrice 

très  accusée,  ^graphie  complète  pour  l'écriture  spontanée  el  sousdictée,  le  malade  ne.pouvanl 
écrire  que  son  nom. 


sa  signature  comme  emblème  et  non  comme  ensemble  de  lettres  (fig.  9  • 
Comme  l'aphasique  moteur  cortical,  du  reste,  il  est  d'ailleurs  incapable 
d'écrire  isolémenl  aucune  des  lettres  qui  composent  son  nom;  si  on 
l'arrête  quand  il  l'écrit,  il  a  de  la  peine  à  reprendre  el  souvent  préfère 
écrire  de  nouveau  son  nom  en  entier.  Cette  signature  -     de  même  que 
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chez  I  aphasique  moteur  cortical  frappe  encore  par  l'extrême  res- 
semblance avec  la  signature  ordinaire  du  malade  (fig.9),  celle  qu'il  avait 
.i\;ml  son  affection.  En  dehors  <lu  nom  propre,  l'écriture  spontanée  esl 
abolie;  le  sujet  ne  peul  écrire  un  seul  mol  :  il  est  donc  agraphique  total. 
Plus  rarement  le  malade  a  de  la  paragraphie,  c'est-à-dire  qu'il  trace 
convenablement  les  lettres  el  les  assemble    de  telle  manière,  que  son 

s-        Écriture  spontanée  de  la  main  gauche,  chez  une  fe te  atteinte  d'aphasie  motrice  sous- 
corticale  totale  avec  hémiplégie  droite.  Malade  dont  l'observatii si  résumée  dans  la  note  au  bas 

de  la  page  102. 


écriture  est  incompréhensible  (jargonaphasie  en  écrivant)  (fig.  ï.et5). 
Exceptionnellement  enfin,  le  malade  présente,  du  côté  de  récriture  spon- 
tanée, des  troubles  analogues  à  ceux  de  la  parole  :  les  mots  pris  isolément 
°nl  chacun  un  sens,  mais  ils  sont  assemblés  de  telle  façon  que  la  phrase 
esl  inintelligible  (paraphasie  <yi  écrivant).  Les  sujets  qui  présentent 
de  la  paraphasie  vraie,  sans  jargonaphasie,  s'observent  du  reste  rarement 

F'G-  9-  -    Étal  de  l'écriture  dans  un  cas  d'aphasie  sensorielle  (Obs.  59  de  la  thèse  de  Miballié).  Écri- 
ture de  la  main  droite,  i  Bicétre,  1891.) 
1*  periture  spontanée.  —  Le  malade  ne  peut  écrire  nue  son  nom  el  son  prénom  el  pas  autre  chose. 


^j)#/^  S  /^n-f  //s^c^ 


'.'•  / 1  riture  sou*  dictée  :  Paris  esl  une  belle  \  ille. 
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Écriture  d'apre»  copie.       Copie  Je  inumiscril    modèle  . 


~J&-     0-t>c*yJÙJ~      i      &^i  U'L^i^esiJc^      J^c 


«  /y 


V  Copie  dimprimé.     ■  Le  malade  a  commencé  par  dessiner  les  lettres,  puisa  essayé  de  transcrire 

l'imprimé  en  écriture  cursive  el   n'a  pu  réussir..!!  a  mis  une  heure  el  de pour  exécuter  ce 

griffonnage. 

mnintt—       mm% 


J'ai  toujours  estimé  que,  quand  on  fait  de  la  poli- 
tique dans  loa  journaux,  oe  doit  être  avec  la    pensée. 


cl.  même  dans  ces  cas  il  csl  extrêmemenl  rare  qu'ils  écrivent  connue  ils 
parlent  —  c'est-à-dire  <|ifils  présentent  «le  la  paraphasie  en  écrivant.  - 
Ainsi  que  l'ai  déjà  indiqué  précédemment,  je  n'ai  observé  qu'une  seule 
fois  celle  particularité.  En  règle  générale,  c'est  la  paragraphie  ou  l'agra- 
phiequel'on  rencontre  chez  ces  malades.  La  cécité  verbale  concomitante 
empêche  d'ailleurs  le  sujet  de  rectifier  son  erreur.  Elle  explique  aussi 
pourquoi  les  lettres  sont  plus  grandes  que  normalement.  Le  malade  écrit 
comme  lorsqu'on  a  un  bandeau  sur  les  yeux.  Règle  générale,  I  écriture 
i\c<  chiffres  esl    mieux   conservée  que   celle  i\r>  lettres  el  des  mois. 

L'écriture  sons  <li<-i<:c  est  impossible.  Le  malade  ne  comprend  pas  le- 
mois  qu'on  lui  dicte,  puisqu'il  est  atteint  de  surdité  verbale,  et  s  \\  croit 
avoir  compris  et  essaie  d'écrire,  il  ne  trace  que  des  traits  informes,  ou 
son  nom.  on  des  mots  sans  aucun  sens  (fig.  !»  .  Donc,  parallélisme  com- 
plet avec  I  écriture  spontanée. 
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La  copie  est  la  mémo,  <|ti  il  s'agisse  d'un  imprimé  ou  d'un  manuscrit: 
Toujours  le  malade  copie  servilement,  trait  pour  trait,  comme  un  dessin, 
exactemenl  comme  nous  copierions  des  hiéroglyphes  ou  du  chinois. 
Il  transcrit  donc  le  manuscrit  en  manuscril  el  l'imprimé  en  imprimé 
fig.  9  el  10).  Lorsqu'on  lui  donne  à  copier  des  lettres  de  grandes 
dimensions,  telles  <|ue  celles  du  titre  d'un  journal  par  exemple,  il  trace 
parfois  d  abord  le  squelette  de  la  lettre  et  noircit  l'intervalle  des  traits 

i  ig.  10.  Copie  de  manuscril  e|  d'imprimé  exécutée  par  le  médecin  atteint  d'aphasie  sensorielle 
avec  paraphasie  el  hémianopsie  droite- et  sans  trace  aucune  d'hémiplégie,  dont  j'ai  parlé  précè- 
de  ent.  Écriture  de  la  main  droite.  I<  i,  comme  chez  le  malade  précédent,  la  copie  s'exécutail 

d'une  manière  absolument  servile  el  dès  qu'on  retirai!  le  modèle  de  devant  ses  yeux,  le  malade 
n'achevait  même  pas  la  lettre  commencée.  Ce  malade  qui  étail  agraphique  absolu  —  sauf  pour  sa 
signature  qui  était  parfaite—  et  «-liez  lequel  la  cécité  verbale  étail  telle  qu'il  ne  reconnaissail 
pas  son  nom  imprimé  en  manuscrit,  ce  malade,  dis-je,  copiait  son  nom  presque  aussi  mal  qu'il 
ropiail  1rs  modèles  ci-dessous. 


BULLETIN 


iliii.  9),  La  copie  s'effectue  très  lentement  et  souvent  le  malade  a  besoin 
de  plusieurs  heures  pour  tracer  quelques  mots.  Si  Ton  retire  le  modèle,  le 
sujet  est  incapable  d'achever  le  mot  commencé.  La  copie  du  nom  propre 
est  aussi  très  difficile,  et  tel  malade  qui  écrit  encore  son  nom  spontanément 
,i  beaucoup  de  peine  à  le  copier.  Tel  était  le  cas  du  médecin  dont  j'ai 
rapporté  l'histoire  plus  liant  en  traitant  de  la  paraphasie.  Il  ne  pouvait 
('•crire  que  son  nom  et  sa  signature  était  aussi  nette  qu'avant  sa  maladie. 
0r,lorsqu'on  lui  donnait  à  copier  son  nom  d'après  sa  propre  signature,  il 
n  \   arrivait  qu'avec  difficulté   et    à  condition   d'avoir   incessamment    le 

i lèle  devant  les  yeux.  Son  nom  qu'il  écrivait  ainsi,  d  après  copie,   il 

l'écrivait  sans  savoir  du  reste  que  celait  le  sien.  C'est  en  effet  le  seul 
aphasique  sensoriel  que  j  ai  observé  jusqu  ici,  qui  ne  reconnut  pas  sou 
nom  imprimé  on  manuscrit. 

Cet  étal  servile  de  la  copie  ne  se  rencontre  que  dans  l'aphasie  sensorielle 
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l-'iu.  il.        Étal  des  divers  i les  de  l'écriture  chei  un  borameforl  intelligent  el  très  cultiva  atteint 

de  cécité  verbale  pure.  Observation  b\  autopsie  publii  es  dans  mon  travail  sur  les  différentes  vari(  li 
de  cécité  verbale.  [Mém,  de  la  Soc,  de  biol.,  1892,  p.  IXS.)  Ici,  l'écriture  spontanée  el  sous  dictéi 
se  fonl  ci ne  h  l'étal  normal  :  la  copie  seule  nsl  défeclueusfi  el  ne  -  pxécute  que  lentement. 

I*  Ecriture  spontanée 


^  fa  &L^  ^^^s^/y^J 


2*  Ecriture  sous  dicté 


4. 


c/u^> 


'2-^Ccs 
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".    /      /arc  d'après  copie  de  manuscrit.  —  Hcmar  |uer  le  change ni  de  forme  des  lettres. 


«\y 


*<,£ 


€>^IA-  jr  jfi& 


•i"  Ecriture  d'après  copie  d'imprimé.  —  Remarquer  qu'ici  encore  la  forme  des  lettres  est  complè- 
t.  ni.  ut  changée.  Les  lettres  s  el  y,  comparées  aux  mêmes  lettres  dans  l'écriture  spontanée,  sous 
dictée  ou  d'après  copie  de  manuscrit,  sonl  caractéristiques  :  ce  sontdes  lettres  d'imprimé  el 
non  de  manuscrit. 

et  sa  constatation  a  une  réelle  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Dans  la  cécité  verbale  pure,  l'écriture  spontanée  et  sous  dictée  s'exé- 
cutenl  comme  à  l'étal  normal,  à  celle  petite  différence  près  que,  comme 
dans  l'aphasie  sensorielle  ordinaire,  souvent  les  caractères  sont  plus 
gros  qu'avant  la  maladie  —  les  malades,  en  effet,  écrivent  en  général 
comme  nous  écrivons  les  veux  fermés  —  et  que  du  fait  de  1  hémianopsie, 
les  lignes  d'écriture  ne  sont  pas  horizontalement  tracées,  mais  plus  ou 
moins  obliques  en  bas  et  à  droite  (fig.  11).  La  copie  se  l'ail  mécanique- 
ment, comme  dans  l'aphasie  sensorielle  et  à  la  manière  d'un  dessin. 
Toutefois,  d'après  les  cas  qu'il  m'a  été  donné  d'observer,  la  copie,  dans 
la  cécité  verbale  pure,  se  l'ait  un  peu  moins  servilement  et  plus  rapide- 
ment «pie  dans  l'aphasie  sensorielle  ordinaire  (fig.  !>  el  10). 

Dans  la  surdité  verbale  pure  enfin,  l'écriture  sous  dictée  est  impos- 
sible el  les  autre-  modalités  de  l'écriture  --  spontanée  et  d'après  copie 
s'effectuent  comme  à  I  état  normal. 

Marche  et  évolution  des  altérations  de  l'écriture  chez 
les  aphasiques.  --  Dans  l'aphasie  motrice  corticale,  l'évolution  de 
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l'agraphie  est  subordonnée  à  celle  do  l'aphasie.  Si  cette  dernière  persiste, 
l'aphasie  sera  permanente.  Si  les  troubles  de  la  parole  parlée  vont  an 
contraire  en  s  améliorant,  il  en  sera  de  même  pour  l'écriture.  Si  l'aphasie 
s'amélioranl  cl  aboutissant  à  la  guérison,  l'hémiplégie  droite  persiste  — 
et  c'est  là  un  l'ail  des  plus  fréquents,  le  malade  ne  pourra  plus  jamais 
se  servir  de  sa   main  droite  pour  écrire,  et   il  sera  obligé  d'apprendre  à 

écrire  de  la  main  gauche.  Mais,  il  ne  p ra  apprendre  à  écrire  de  cette 

main  gauche  que  lorsqn  il  commencera  à  pouvoir  parler.  C'est  là  un  fait 
facile  à  constater  lorsque  I  on  étudie,  plusieurs  ai  mecs  de  suite,  un  certain 
nombre  d'aphasiques  moteurs  corticaux  atteints  d'hémiplégie  droite.  Tant 
que  le  malade  ne  commence  pas  à  parler,  les  essais  d'écriture  spontanée 
et  sons  dictée  sont  infructueux  et  liés  pénibles  et  ils  ne  donnent  quelques 
résultats  que  lorsque  la  parole  commencée  revenir. 

On  peul  poser  en  loi  générale,  que  les  progrès  de  l'écriture  se  font 
parallèlement  à  ceux  de  la  parole  et  que  l'agraphie  ne  disparait  que  lors- 
que le  langage  articulé  est  revenu  à  l'état  normal,  c'est  du  moins  ainsi 
que  les  choses  se  passent  d  ordinaire.  Cependant  et  j'ai  déjà  mentionne 
le  fait  précédemment,  c  est  là  une  règle  qui  n  est  pas  absolue  ainsi  que  le 
montre  le  cas  de  Byrom-Bramwell  (1898)  sur  lequel  je  reviendrai  plus 
loin  et  dans  lequel  I  aphasie  motrice  neduraque  peu  de  temps,  tandis  que 
I  agraphie  fut  persistante. 

Le  retour  de  l'écriture  spontanée  et  celui  de  l'écriture  sons  dictée  se 
l'ont  ensemble;  mais  il  résulte  de  mon  expérience  personnelle,  que  les 
progrès  de  I  écriture  sons  dictée  sont  pins  lents  que  ceux  de  l'écriture 
spontanée.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  des  aphasiques  moteurs,  guéris  de 
leur  aphasie  et  de  leur  agraphie  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long, 
écrire  spontanément  plus  facilement  qu'ils  n'écrivent  sous  dictée  (fig.  6). 
C'est  là  un  l'ait  facile  à  comprendre,  car,  dans  le  premier  cas.  le  malade 
peut  choisir  les  mois  qu'il  veut  écrire.  D'une  manière  générale  enfin,  il 
faut  noter,  chez  l'aphasique  moteur  cortical  en  voie  de  guérison,  la  lenteur 
avec  laquelle  se  font  les  essais  d'écriture  et  la  fatigue  rapide  que  ces 
exercices  déterminent  chez  les  malades.  Mais,  et  je  liens  à  insister  sur 
ce  point,  la  guérison  totale  et  définitive  de  l'agraphie,  chez,  l'aphasique 
moteur  cortical  ayant  récupéré  complètement  l'usage  de  la  parole,  est  un 
phénomène  constant.  Dans  I  aphasie  sensorielle,  par  contre,  les  altérations 
«le  I  écriture  persistent  en  général  indéfiniment  ou  ne  s'améliorent  que 
d  une  manière  insignifiante,  particularité  <\i\i'  à  ce  fait  que  l'aphasie  sen- 
sorielle peut  s  améliorer,  mais  que  la  guérison  complète  n'a  guère  été 
jusqu'ici  observée.  Dans  la  cécité  verbale  pure  enfin,  les  troubles  de  la 
copie  persistent  indéfiniment,  comme  la  cécité  verbale  elle-même  du  reste. 

De  tout  ce  que  je  viens  de  dire,  il  résulte  donc  que  les  troubles  de 
I  écriture  s'observent  fréquemment  au  cours  t\c<  aphasies  motrices  ou 
sensorielles;  qu'ils  en  sont  les  compagnons  constants  dans  les  formes 
vulgaires,  banales,  par  lésion  delà  zone  du  langage,  qu'ils  font  défaut 
dans  l'aphasie  motrice  sous-corticale;  dans  les  variétés  pures  de  cécité 
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cl  de  surdité  verbales  (restriction  faite,  bien  entendu,  de  l'acte  de  copier 
pour  la  cécité  verbale  pure,  el  de  l'écriture  sons  dictée  pour  la  surdité 
verbale  pure).  En  d'autres  termes,  il  existe  des  troubles  de  l'écriture 
toutes  les  lois  que  la  zone  du  langage  est  intéressée  el  que,  par  consé- 
quent, le  langage  intérieur  os!  altéré. 

Écriture  et  parole  en  miroir.  —  Vécriture  en  miroir  consiste 
dans  ce  l'ait  que  le  malade  écrit  non  pins  de  gauche  à  droite,  mais 
bien  de  droite  à  gauche.  Cette  écriture  spéculaire  ne  constitue  pas  une 
variété  spéciale  d'agraphie ;  elle  représente  l'écriture  instinctive  nor- 
male de  la  main  gauche  :  elle  se  montre  parfois  chez  certains  aphasiques 
hémiplégiques  lorsqu'ils  commencent  à  écrire  avec  la  main  gauche,  mais 
c'est  là  une  particularité  qui  disparait  rapidement  chez  eux. 

La  parole  en  miroir  est  à  la  parole  ordinaire,  ce  que  l'écriture  en 
miroir  est  à  l'écriture.  Bien  que  de  date  récente,  on  en  connaît  déjà 
deux  variétés.  La  malade  de  Doyen  débitai!  les  mots  en  inversant  les  syl- 
labes de  la  dernière  à  la  première,  cela  pour  des  phrases  de  8,  10,  15 
mois  el  sans  la  moindre  erreur.  Par  exemple,  elle  disait  :  «  le-tan  ma  ; 
yen-do,  sieur-mon,  chant-mé;  le-qùil-tran-ser-lais-me  vou-lez-vou  »  pour 
«  ma  tante,  monsieur.  Doyen  méchant,  voulez-vous  me  laisser  tran- 
quille ».  La  malade  de  Grasset,  au  lieu  d'employer  le  renversement  sylla- 
bique,  opérait  dans  chaque  mot  le  renversement  littéral,  chaque  mot 
gardant  sa  place  dans  la  phrase.  Cette  question  de  la  parole  en  miroir 
c^t  encore  loin  d  être  élucidée  et  nécessite  d<"  nouvelles  recherches. 


PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE  ET   VALEUR  SÉMIOLOGIO.UE   DE  L'AGRAPHIE 

Dans  l'étude  du  mécanisme  suivant  lequel  s'effectue  l'écriturcs  il  y  a  à 
considérer  deux  choses  :  l'acte  matériel  des  doigts  et,  de  la  main  tra- 
çant sur  le  papier  les  traits  des  lettres,  et  l'idée  de  la  lettre  à  écrire. 
l'uiir  le  mouvement  lui-même,  les  cellules  de  la  corticalité  cérébrale 
qui  président  aux  mouvements  généraux  des  doigts  et  de  la  main  du 
côté  droit,  sous  1  influence  de  l'habitude  et  de  la  répétition  de  lacté  de 
l'écriture,  multiplient  leurs  connexions,  rendent  lacté  matériel  plus 
facile,  mécanique,  presque  inconscient.  Il  en  esl  de  même  pour  tous  les 

nvenienls  appris  :  jouer  du  piano,  tricoter,  exécuter  un  acte  habituel 

quelconque.  De  même  que  par  la  répétition  d'un  même  acte,  un  ouvrier 
arrive  à  exécuter  facilement  un  acte  déterminé,  sans  fatigue  et  plus  rapi- 
dement qu'un  individu  non  exercé,  de  même  l'acte  répété  de  I  écriture 
facilite  les  connexions  entre  les  cellules  motrices  du  centre  de  la  main 
d  des  doigts  et  rend  l'acte  plus  facile,  plus  rapide  par  sa  répétition  même. 

Mais  ce  n'est   pas  là  ce  que  les  auteurs  ont  compris  sous  le  nom  de 
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centre  de  l'écriture.  Pour  eux  il  s'agit  d'un  centre  d  images  motrices 
graphiques,  analogues  ;'i  celles  de  la  parole  parlée,  aux  images  auditives  el 
;ui\  images  \  isuellcs  îles  mois.  Pour  écrire,  on  meltrail  en  jeu  ces  images 
motrices  de  la  lettre  ri  «lu  moi,  images  distinctes,  spécialisées  pour 
l'écriture,  sorte  <lr  mémoire  de  mouvements  de  l'écriture,  analogue  à 
la  mémoire  de  l'articulation  des  mois  pour  la  parole  parlée.  L'agraphie 
est  l'aphasie  de  la  iiiaiii.  une  amnésie  des  images  graphiques  (Charcot). 
Défendue  par  Bernard,  Brissaud,  Pitres  cl  récemment  encore  par  (1.  Bas- 
m. m  (1898),  celle  théorie  a  élé  combattue  par  Wernicke,  Kussmaul, 
Lichtheim,  Gowers,  Bianchi,  von  Monakow  el  par  moi-même  dans  diffé- 
rents travaux.  Pour  moi  l'existence  des  images  graphiques  ne  saurait 
être  admise.  Ainsi  que  l'a  indiqué  Wernicke,  on  écrit  en  reproduisant  sur 
le  papier  les  images  visuelles  des  lettres  el  des  mots,  images  qui  pour  cet 
auteur  siègent  dans  le  centre  île  la  vision  générale  —  centre  bilatéral  - 
tandis  que  pour  moi,  ces  images  visuelles  des  lettres  et  des  mots  consti- 
tuent «les  images  spécialisées  dont  le  centre  est  dans  le  pli  courbe.  Pour 
pouvoir  écrire  spontanément  il  faut  pouvoir  évoquer  spontanément  ces 
images  visuelles:  que  celles-ci  soient  atteintes  directement  ou  indirec- 
tement, l'agraphie  en  est  la  conséquence.  Pour  écrire,  il  faut  que  la  no- 
tion i\[i  mol  soit  intacte,  que  le  langage  intérieur  fonctionne  normale- 
ment; il  tant  que  toutes  les  images  du  langage  —  images  dont  l'intégrité 
esl  indispensable  à  la  notion  du  mol  et  au  langage  intérieur  —  soient 
conservées.  Mn  d'autres  termes,  toute  lésion  de  la  zone  du  langage,  dé- 
truisant un  groupe  d'images  du  langage,  entraînera  fatalement  l'agraphie; 
toute  lésion  siégeant  en  dehors  de  la  zone  du  langage,  el  respectant  ces 
images,  n'entraînera  jamais  l'agraphie. 

Cliniquement,  en  quoi  consiste  I  agraphie?  Certains  auteurs  consi- 
dèrent comme  non  agraphiques  des  malades  chez  lesquels  d'autres  cli- 
niciens voient  des  troubles  de  l'écriture.  Cela  tient  à  ce  que,  autrefois 
surtout,  dans  hou  nombre  d'observations,  le  médecin  se  contentait  de 
faire  écrire  au  malade  son  nom  el  rien  de  plus.  Or,  ainsi  que  je  lai 
indiqué  plus  haut,  la  plupart  des  aphasiques  moteurs  ou  sensoriels  sont 
capables  d'écrire  leur  nom,  mais  comme  un  emblème,  un  dessin  intime, 
sans  pouvoir  le  décomposer  eu  ses  éléments:  en  dehors  de  leur  nom. 
ees  malades  ne  peuvent  tracer  un  seul  mol.  Ils  sonl  donc  agraphiques. 
Ne  sont  pas  agraphiques  les  malades  qui  peuvent  spontanément,  sous  la 
surveillance  du  médecin,  traduire  toutes  leurs  pensées  par  l'écriture.  In 
malade  qui  écrit  son  nom  et  rien  que  son  nom  esl  agraphique  total. 

.le  me  propose  d  exposer  maintenant  les  arguments  émis  pour  et  contre 
I  existence  d  un  centre  de  I  agraphie. 

Arguments  émis  en  faveur  d'un  centre  de  l'agraphie.  — 
Déjà  au  siècle  dernier  (1749)  le  philosophe  Hartley  avait  ad  nu-  le-  imites 
graphiques  comme  parties  constituantes  du  mot  ;  mai-  ce  n'est  qu'en  1881 

< 1 1 1  l'Aiier  crut  pouvoir  localiser  leur  siège  dan-  le  pied  de  la  deuxième 
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circonvolution    frontale   gauche,    par  une  méthode  défectueuse  el   sans 
aucune  observation  personnelle  à  l'appui. 

ii.  Arguments  psycho-physiologiques.  —  Suivanl  C.  Bastian,  Char- 
rot,  Ballet,  pour  penser,  chacun  de  nous  mel  plus  spécialement  enjeu 
une  variété  d'images  :  de  là  l;i  classification  «les  sujets  en  auditifs, 
visuels,  moteurs  d'articulations,  moteurs  graphiques.  Chez  chacun  de 
1 11  u i - .  iln  l'ail  de  I  habitude,  un  centre  prédominerait  pour  le  mécanisme 
de   la  pensée. 

.le  nie  suis  expliqué  pins  liant  sur  celle  théorie  el  j  ai  indiqué  les  rai- 
sons  pour  lesquelles  elle  ne  me  paraissait  pas  pouvoir  être  admise,  car 
nous  pensons  Ions  de  la  même  manière,  en  mettanl  en  jeu  toutes  nos 
images  du  langage,  les  images  auditivo-motrices  étant  toujours  au  premier 
rang;  ce  son!  en  effet  les  premières  développées  el  partant  les  plus  for- 
tement empreintes  dans  la  corticalité.  Il  n'existe  pas  d'images  motrices 
graphiques  dans  le  langage  intérieur.  La  manière  dont  l'écriture  s'ap- 
prend chez  l'enfant,  montre  en  effet  dune  part  qu'elle  n'est  autre  chose 
qu'une  transcription  manuelle  (\v^  images  optiques  dr^  lettres  et  des 
mots,  et  d'autre  part  l'étude  des  altérations  de  l'écriture  chez  les  apha- 
siques prouve  que  I  agraphie  s'observe  toutes  les  lois  que  la  zone  du 
langage  est  lésée,  ou  en  d'autres  termes,  toutes  les  lois  que  le  langage 
intérieur  est  altéré. 

b.  Arguments  expérimentaux.  —  Chez  l'hystérique  hypnotisable, 
dans  la  période  somnambulique,  en  comprimant  le  crâne  au  niveau  de 
la  deuxième  frontale  gauche,  on  peut  produire  l'agraphie  sans  aphasie. 
Mai<  chez  les  hystériques  tout  est  suggestion;  on  produira  tout  aussi  bien 
chez  eux  l'agraphie  par  compression  d'un  point  quelconque  du  corps, 
pourvu  que  les  malades  sachent  ce  que  Ton  attend  d'eux. 

Certains  malades,  incapables  de  lire  un  mot,  peuvent  comprendre  ce 
mot  en  suivant  avec  le  doigl  le  tracé  des  lettres.  Mais  cette  expérience 
ne  réussi!  que  chez  les  malades  qui  ont  conservé  l'écriture  spontanée: 
c'est-à-dire  chez  ceux  qui  ont  tout  leur  langage  intérieur  intact;  les 
antres,  ceux  chez  qui  tout  ou  partie  Av^  images  du  langage  sont 
détruites,  ne  peuvent  pas  mieux  lire  avec  le  doigt  qu'avec  la  vue  seule. 
Kl  le  malade  ipii  ne  peut  écrire  que  quelques  mots  spontanément,  - 
son  nom  entre  autres  —  ne  reconnaît  en  les  suivant  du  doigt  que  ces 
mêmes  mots,  el  encore  pas  constamment. 

c.  Arguments  cliniques.  --  L'absence  d'autopsie,  dans  les  laits  sui- 
\anls.  leur  enlève  une  grande  partie  de  leur  valeur. 

Charcol  1883)  <i  rapporté  le  cas  d'un  général  russe,  aphasique  mo- 
teur pour  le  français  el  pour  l'allemand  et  qui  avail  conservé  la  faculté 
de  parler  sa  langue  maternelle.  Au  boul  d'un  certain  temps  il  récupéra 
également  le  français,  mais  ne  put  jamais  reparler  l'allemand.  Ce  malade 
qui  avail   une  anesthésie  légère  de  la  main  droite,  avec  perte  incomplète 


moi  i;i.i:s  m  langage. 

< Ii ■  la  iiuiiiiii  de  position  des  doigts  était  presque  complètement  agra- 
phique pour  I  écriture  spontanée,  écrivait  |  > 1 1 1  —  facilement  quoique  incom- 
plètement sous  dictée,  ri  avail  conservé  In  (acuité  de  copier  l'écriture 
cursive,  mais  ne  pouvait  transcrire  I  imprimé  en  manuscrit.  Il  s'agit 
ici  d'une  aphasie  motrice  incomplètement  guérie  chez  un  polyglotte,  et 
les  troubles  de  I  écriture  persistent  les  derniers,  comme  c'est  la  règle 
chez  I  aphasique  moteur  en  voie  de  guérison. 

Le  cas  de  Pitres  i  INcS'h,  purement  clinique  également,  quelque  intéres- 
sant qu'il  soit  au  poinl  de  vue  symptomatique,  n'esl  pas  plus  démon- 
stratif que  If  précédent,  en  tanl  que  prouvant  l'existence  d'un  centre 
moteur  graphique.  I.»'  malade  de  Pitres,  après  avoir  été  aphasique  mo- 
teur, resta  agraphique  de  la  main  droite.  De  cette  main,  il  ne  pouvait 
tracer  aucun  mol  spontanément  on  sons  dictée,  cl  lorsqu'il  copiait  un 
modèle,  il  copiait  comme  copie  l'aphasique  sensoriel,  c'est-à-dire  servile- 
ment. En  effet,  il  transcrivait  I  imprimé  en  imprimé,  le  manuscrit  en 
manuscrit,  cl  n  achevait  pas  le  mol  commencé  si  on  lui  retirait  le  modèle 
de  (levant  les  veux.  Il  existait  chez  ce  malade  une  héniianopsie  homonyme 
latérale  droite.  Il  écrivait  très  facilement  el  très  correctement  de  la  main 
gauche.  Ici  il  s'agit  certainement,  non  pas  comme  l'a  admis  Pitres  d'un  cas 
d'agraphie  motrice,  mais  bien  d'un  cas  d  agraphie  sensorielle.  Chez  ce 
malade  agraphique  de  la  main  droite  seulement,  il  existait  nue  inter- 
ruption entre  la  zone  motrice  du  membre  supérieur  de  l'hémisphère 
gauche  et  le  pli  courbe  gauche,  tandis  que  les  connexions,  de  ce  pli 
courbe  avec  l'hémisphère  droit,  étaient  intactes.  La  copie  servileet  l'exis- 
tence  de  I  hémianopsie  démontrent  à  l'évidence  qu'il  s'agit  ici  d'une 
agraphie  sensorielle. 

d.  Arguments  anatomo-pathologiques.  —  L'étude  de  l'agraphie  sen- 
sorielle, dont  j  ai  contribué  à  démontrer  l'existence,  montre  que  Ton  ne 
peut  appuyer  l'hypothèse  de  I  existence  d  nn  centre  graphique  sur  les 
observations  où,  à  la  lésion  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  gauche, 
s'ajoutait  une  lésion  du  pli  courbe  (cas  de  Henschen,  1890).  De  même 
la  coïncidence  d  une  lésion  de  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche 
suffit  à  expliquer  I  agraphie  chez  les  malades  de  Nothnagel,  Tamburini  ci 
Marchi.  Dutil  cl  Charcot. 

L'aphasique  de  Kostenitch  (1893),  incapable  de  parler,  pouvait  tra- 
duire sa  pensée  par  I  écriture,  l/anlopsie  montra  mie  lésion  an  niveau 
de  la  troisième  frontale  gauche,  portant  sur  la  substance  blanche  et  la 
substance  grise;  or,  tandis  que  la  substance  blanche  est  très  dégénérée, 
infiltrée  de  leucocytes,  la  corticalité  présente  des  cellules  atrophiées,  rata- 
tinées, pauvres  en  prolongements,  mais  cependant  reconnaissables.  Il 
-  agit  donc  iei  d  une  lésion  primitive  de  la  substance  blanche  avec  altéra- 
tion secondaire  des  cellules  corticales,  et  par  suite  d'un  cas  d'aphasie  mo- 
trice sous-corticale. 

Le  malade  de  Banti  (1886),  atteint  d'aphasie  motrice  totale  avec  con- 
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scrvation  de  I  écriture,  sans  cécité  ni  surdité  verbales,  a  guéri  presque 
complètement  de  son  aphasie  motrice.  I.  autopsie,  pratiquée  cinq  ans 
après  l'attaque,  a  révélé  nue  lésion  localiséeà  la  corticalité  de  la  troisième 
frontale.  .Mais  l'absence  même  de  lésion  secondaire  de  la  substance 
blanche,  cinq  ans  après  la  lésion  primitive,  prouve  que  celle-ci  n'a  pas  dû 
détruire  toutes  les  cellules  de  la  corticalité  qui  n  ont  d'ailleurs  pas  été 
recherchées  au  microscope.  L  absence  <l  agraphie  dans  ce  cas  est  donc 
moins  extraordinaire  <pi  il  semble  au  premier  abord.  Enfin  dans  le  cas 
d'Osier  (1891  ).  —  aphasie  sensorielle  par  lésion  du  pli  courbe,  du  gvrus 
supra-inarginalis  et  de  la  partie  postérieure  des  première  et  deuxième 
temporales,  —  l'écriture  était  très  nettement  altérée. 

Les  lésions  de  déficit  --  par  hémorragie  ou  ramollissement  —  loca- 
lisées an  pied  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  gauche,  sont  extrê- 
mement rares  cl  je  n'en  connais  qu'un  seul  exemple  rapporté  jusqu'ici, 
c'est  le  cas  de  Bar  sur  lequel  je  reviendrai  tout  à  l'heure.  Par  contre,  les 
observations  de  tumeurs  siégeant  dans  le  pied  de  celte  circonvolution 
sont  pins  fréquentes,  niais  comme  on  le  sait,  il  y  a  toujours  lieu  de  l'aire 
des  réserves  sur  les  localisations  cérébrales  établies  dans  ces  cas.  Une 
tumeur  refoule  autour  d'elle  les  éléments  nerveux,  et  détermine  des 
troubles  circulatoires  dans  les  régions  voisines.  Burney  et  Allen  Starr 
(1895)  ont  publié  une  observation  suivie  d'autopsie,  d'une  tumeur  ayant 
détruit  la  partie  postérieure  de  la  deuxième  frontale  gauche,  la  partie 
adjacente  de  la  première  frontale  cl  une  partie  de  la  moitié  supérieure  de 
la  frontale  ascendante.  Le  malade  avait  une  double  névrite  optique  et  de 
la  torpeur  cérébrale.  Il  n'y  avait  pas  d'aphasie  ni  d'agraphie  et  les  auteurs 
insistent  sur  l'absence  d'agraphie  dans  leur  cas.  bien  que  la  tumeur 
occupai  exactement  le  centre  présumé  des  mouvements  de  l'écriture. 
Eskridge  |  1SU7)  a  rapporté  un  cas  de  paragraphie  avec  troubles  de  l'épel- 
lation,  symptômes  <pii  disparurent  après  la  ponction  d'un  kyste  compri- 
mant le  pied  de  la  deuxième  frontale  gauche.  Ici,  comme  il  n'y  a  pas  eu 
d'autopsie,  il  est  difficile  d'affirmer  que  la  lésion  était  limitée  à  la 
deuxième  frontale  et  que  le  kyste  ne  comprimait  pas  la  circonvolution  de 
Broca,  hypothèse  probable  étant  donnés  les  troubles  de  l'épellalion  et  les 
fautes  commises  dans  la  prononciation  de  certains  mots.  Ici  enfin  la  copie 
était  conservée  et  le  malade  transcrivait  l'imprimé  en  manuscrit.  Byrom- 
Bramwell  (1899)  a  publié  deux  observations  avec  autopsie  concernant  des 
tumeurs  avant  détruit  le  centre  prétendu  de  l'écriture.  Dans  le  premier  cas 
il  n'\  avait  aucun  symptôme  quelconque  d'aphasie  motrice  on  sensorielle. 
Les  facultés  intellectuelles  étaient  des  pins  remarquables  et  il  n'existait 
aucun  trouble  quelconque  de  l'écriture.  A  I  autopsie,  on  trouva  une 
tumeur  du  volume  d'un  œuf  de  poule,  avant  complètement  détruit  le  tiers 
postérieur  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  gauche  et  comprimant 
le  pied  de  la  première  ainsi  que  la  partie  adjacente  de  la  frontale  ascen- 
dante. La  circonvolution  de  Broca  était  intacte.  Dans  le  second  cas  de 
Byrom-Bramwell,   le  malade,  après  avoir  eu  plusieurs  attaques  épilepti- 
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Formes  suivies  d'aphasie  motrice,  de  cécité  verbale  cl  d'agraphic  tem- 
poraires, présenta,  pendanl  les  six  dernières  semaines  de  si  vie,  de  la 
cécité  verbale  el  de  I  agraphie  persistante.  Il  existai!  chez  lui  un  étal 
intellectuel  des  plus  variables,  phénomènes  il  excitation  alternant  avec  des 
états  démentiels.  \  l'autopsie,  un  trouva  un  gliome  avant  détruit  la  partie 
postérieure  de  la  deuxième  frontale  gauche  avec  intégrité  de  la  troisième. 
Dans  l'hémisphère  droit  il  existait  tirs  lésions  gliomateuscs  de  la  région 
temporo-oecipitale  moyenne.  La  première  observation  deByrom-Bramwell 
est  donc  nettement  contraire  à  I  hypothèse  de  I  existence  il  un  centre 
graphique  et  la  seconde  n'a  pas  de  valeur  à  ce  point  de  vue,  car  ici  il  ne 
s'agit  pas  d'agraphie  pure,  étant  donnés  I  aphasie  motrice  passagère,  la 
cécité  verbale  permanente  cl  les  troubles  intellectuels  présentés  par  le 
malade. 

Tout  récemment  (1899  .  Gordinier  a  rapporté  une  observation  suivie 
d'autopsie  qu'il  considère  comme  favorable  à  I  hypothèse  il  Exncr.  Elle 
concerne  une  femme  atteinte  «le  névrite  optique  et  d'une  très  légère 
parésie  <ln  bras  droit,  <i  «|iii.  ne  présentant  aucun  symptôme  d'aphasie 
motrice  on  sensorielle,  ne  pouvait  écrire  ni  avec  la  main  droite  —  cil»' 
était  droitière  —  ni  avec  la  main  gauche.  A  l'autopsie,  on  trouva  une 
tumeur  sous-corticale  ayant  détruit  la  substance  blanche  <lr  la  deuxième 
circonvolution  frontale,  s'étendant  en  avant  jusqu'à  la  pointe  frontale,  en 
bas  et  en  dedans  jusqu'à  la  corne  frontale  «lu  ventricule  latéral,  en  liant 
et  en  dedans  jusque  dans  la  partie  ventrale  de  la  première  circonvolution 
frontale.  An  niveau  du  pied  de  lu  deuxième  frontale,  la  tumeur  axait 
détruit  l'écorce  et  affleurait  la  surface.  Dans  ce  cas,  il  s'agit  en  réalité 
d'une  tumeur  du  lobe  frontal,  où  la  lésion  e-i  trop  étendue  pour  per- 
mettre une  localisation.  J'ajouterai  encore  ipi  ici,  I  agraphie,  pureau  début, 
a  été  bientôt  suivie  de  torpeur  cérébrale  à  marche  progressive  et  d'ataxie 
des  mouvements,  phénomènes  qui  ne  sont  pas  rares,  le  premier  surtout, 
dans  le  cas  de  lésion  étendue  du  lobe  frontal.  Je  ferai  enfin  remarquer  le 
peu  de  concordance,  au  point  de  vue  du  symptôme  agraphie,  entre  les 
observations  de  Byrom-Bramwell  et  celle  de  Gordinier.  Dans  les  deux 
observations  de  Byrom-Bramwell  —  où  la  lésion  est  limitée  au  pied  de  la 
deuxième  frontale.  —  l'agraphie,  les  troubles  intellectuels  el  tonte  espèce 
de  symptôme  d'aphasie  motrice  ou  sensorielle  font  défaut  dan-  la  pre- 
mière, tandis  qu'ils  existent  dans  la  seconde.  Dans  le  cas  de  Gordinier 
où  la  lésion  est  beaucoup  pins  étendue,  l'agraphie  existe  <l  abord  à  I  état 
isolé,  puis  est  suivie  d'affaissement  intellectuel  progressif.  Dans  le  cas  de 
Mac  Burney  el  Allen  Starr  enfin,  il  n'existait  aucun  trouble  de  I  écriture. 

Pour  démontrer  l'existence  d'un  centre  graphique,  il  faudrait  une 
observation  dans  laquelle  pendant  tonte  la  durée  de  la  maladie  la  perte  de 
I  écriture  ait  été  le  seul  phénomène  clinique  appréciable,  c'est-à-dire  sans 
aniline  altération  quelconque  de  l'intelligence,  sans  trace  apparente  ou 

latente  de  troubles  du  côté  de  la  parole,  de  la  lecture  et  de  l'audition,  et 
ou   I  aulopsir  montrât    une   lésion  destructive    localisée   au    pied   de    la 
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deuxième  circonvolution  Frontale.  Or,  un  tel  cas  n'a  pas  encore  été  rap- 
porté jusqu'ici.  En  effet,  la  seule  observation  que  nous  possédons  de 
lésion  corticale,  exactement  localisée  au  pied  de  la  deuxième  frontale 
gauche,  est  due  à  Bar  (1878).  Le  malade  étail  à  la  fois  aphasique  moteur 
el  agraphiquc;  el  en  même  temps  que  la  parole  revint  l'écriture,  qui  est 
«  à  ce  moment  l'image  fidèle  <!<•  la  parole  »  (Bar).  Si  la  localisation  d'Exner 
était  exacte,  ce  malade  ;mr;iil  dû  présenter  le  type  de  l'agraphie  pure.  El 
celle  observation  de  Bar  a  selon  moi  d'autanl  pins  de  valeur,  qu'elle  a  été 
publiée  à  nue  époque  où  la  question  de  l'existence  d'un  centre  graphique 
n  était  pas  encore  posée. 

Arguments  contraires  à  l'hypothèse  d'un  centre  des 
images  graphiques.  -  Toutes  les  fois  qu'un  centre  d'images  de 
langage  esl  détruit,  I  agraphie  apparaît.  J'ai  mis  le  fait  hors  de  conteste 
pour  l'aphasie  sensorielle.  Mes  recherches  sur  les  troubles  de  l'écriture 
chez  les  aphasiques  moteurs  corticaux  démontrent  aussi,  après  Trousseau, 
Gairdner,  Gowers,  etc.,  I  existencede  l'agraphie  chez  ces  malades.  Cepen- 
dant, C.  Bastian  (1898)  admet  que  si  la  lésion  du  centre  de  Broca  peut 
entraîner  l'agraphie,  elle  ne  l'entraîne  pas  fatalement  dans  tous  les  cas. 
Il  admet  qu  il  doit  exister  pour  l'écriture  un  centre  d'images  motrices 
graphiques,  analogue  à  celui  de  liroca  pour  la  parole  articulée,  et  que  si 
ce  dernier  centre  existe,  le  centre  de  l'agraphie  (centre  chéiro-kinesthé- 
sique)  existe  pour  les  mêmes  raisons  et  ne  saurait  être  mis  en  doute.  .Mais 
('..  Bastian  ne  donne  d'ailleurs  (tas  d'observation  concluante  à  l'appui 
de  son  opinion,  el  reconnaît  du  reste  qu'il  n'existe  pas  une  seule  preuve 
absolue  en  laveur  de  ce  centre  graphique.  C'est  plutôt  par  raisonnement, 

qu  en  se  basant  sur  (\rs  faits  cliniques  el    anat o-pathologiques,  qu  il 

défend  I  existence  de  ce  centre. 

La  concordance,  le  parallélisme  (\c^  troubles  de  la  parole  et  de  l'écri- 
ture, sont  d  ailleurs  démontrés  par  de  nombreux  auteurs.  Trousseau, 
Gairdner,  les  signalent,  et  le  l'ail  a  élé  vérifié  depuis  maintes  et  maintes 
l'ois-,  moi-même  je  lai  souvent  constaté.  Cette  règle  toutefois  n'esl 
pas  absolue  :  dans  dos  cas  rares.  »<  l'agraphie  »  peut  être  moins  accusée 
•  pie  I  aphasie;  plus  souvent,  par  contre,  c'est  l'inverse  que  I  on  observe, 
el  I  aphasique  a  déjà  récupéré  plus  ou  moins  complètement  la  parole,  les 
troubles  de  l'écriture  persistanl  encore  à  un  degré  assez  accusé.  J'ai 
observé  plusieurs  fois  le  l'ait,  el  récemment  Byrom-Bramwell  (1898)  en  a 
rapporté  un  exemple  suivi  d'autopsie,  exemple  d'autant  plus  intéressant 
qu  ici  la  deuxième  frontale  était  intacte  dans  toute  son  étendue,  la  lésion 
n  ayant  détruit  que  la  circonvolution  de  liroca  et  la  partie  antérieure 
île  I  insula.  Chez  ce  malade,  l'aphasie  motrice, du  reste,  était  très  légère 
et  ne  dura  que  peu  de  temps,  tandis  que  les  troubles  de  l'écriture  - 
agraphie  el  para  graphie  —étaient  1res  accusés  et  persistèrent  longtemps; 
il  existait  au^-i  dans  ce  cas  un  léger  degré  de  cécité  verbale. 

C.  Bastian    1898)  admet  la  concordance  parlai  le  du  centre  graphique  el 
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du  cm  Lit  du  Hroca.  Il  \  a  là,  selon  moi,  une  confusion  absolue.  L'appareil 
vocal  esl  nu  appareil  spécialisé  en  vue  de  la  parole;  l'écriture  n'esl 
qu'une  des  formes  de  motilité  de  la  m. un.  (in  ne  peul  parler  qu'avec 
son  appareil  bucco-pharyngo-laryngé  ;  on  peut  écrire  (Wernicke)  avec  le 
coude,  le  pied,  en  patinant,  en  un  mol  avec  un  point  quelconque  du 
corps,  pourvu  qu'il  soil  suffisamment  mobile.  Kl  II  n  \  a  pas  de  différence 
entre  ces  diverses  variétés  d'écriture.  Si  l'écriture  avec  la  main  esl  plus 
facile,  question  <l  habitude  el  il  éducation.  Qu  on  enseigne  à  un  enfanl  à 
se  servir  d'un  crayon  attaché  à  son  coude,  il  arrivera  à  écrire  toul  aussi 
bien  qu'avec  la  main.  Si  l'attention  esl  moins  soutenue  dans  l'écriture 
ordinaire  de  la  main  droite  que  dans  celle  de  la  main  gauche,  question 
d'habitude  encore.  L'écriture  de  la  main  droite  n  (dire  donc  rien  de  par- 
liculicr,  sauf  qu'elle  est  rendue  plus  facile  el  plus  couranLe  par  la  répé- 
lilion  même  do  I  acte. 

Pierre  Mario  IN'.lT  admel  que  l'individu  éduqué,  lorsqu'il  parle  ou 
écrit,  ut'  passe  pas  par  toute  la  série  Ar<  opérations  que  l'ail  le  débutant; 
il  ne  décompose  plus;  peu  à  peu  mi  des  centres  de  réception  devient 
prédominanl  el  c'esl  de  celui-là  que  l'individu  se  sert  de  préférence  ou 
presque  exclusivement.  Cette  interprétation  ne  me  paraît  pas  conforme 
à  la  réalité.  La  série  des  opérations  n'en  existe  pas  moins,  mais  elle 
esl  latente  du  l'ait  même  de  la  répétition  de  l'acte,  de  I  habitude  :  en  pré- 
sence d'un  mol  qui  ne  lui  est  pas  habituel,  le  prétendu  visuel  s'arrête, 
répelle  et  évoque  simultanément  tontes  les  images  du  mot;  le  soi-disanl 
graphique  s'arrête  sur  le  mot  peu  familier,  l'écrit  de  plusieurs  façons  el 
juge  de  par  la  vue  quelle  en  est  la  véritable  orthographe.  Pierre  .Marie 
rejette,  du  reste,  l'hypothèse  d'un  centre  graphique  en  se  basant  sur  ce 
fait,  que  l'écriture  étant  dans  l'évolution  de  la  race  humaine  mie  acqui- 
sition de  date  incomparablement  plus  récente  que  celle  de  la  parole  arti- 
culée, il  n'a  pu  se  former  pendant  un  laps  de  temps  relativement  aussi 
restreint  un  centre  pour  les  mouvements  de  l'écriture,  tandis  que  l'usage 
de  la  parole  articulée  remontant  aux  premiers  âges  de  l'humanité,  ce 
centre  a  pu  se  développer  depuis  un  nombre  incalculable  de  générations. 
Cette  hypothèse  est  ingénieuse,  mais  je  ne  puis  l'admettre,  car  un  enfanl 
ne  parlera  pas  si  on  ne  lui  apprend  pas  à  parler  ou  s  il  n  entend  pas 
parler  autour  de  lui,  et  cela  quel  que  soit  le  degré  de  civilisation  de  la 
race  à  laquelle  il  appartienne,  quel  que  soit  le  degré  de  culture  intellec- 
tuelle de  ses  générateurs.  Il  émettra  des  sons  avec  des  intonations  varia- 
bles, mais  il  ne  pourra  jamais  s'exprimer  à  l'aide  de  la  parole.  Du  reste. 
si  l'hypothèse  précédente  était  exacte,  les  entants  frappés  de  surdité  en 
l»as  âge  ne  seraient  pas  des  muets  :  c'esl  là.  eu  effet,  une  chose  bien 
connue  depuis  longtemps,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Brissaud  (1898). 
Tour  tout  ce  qui  concerne  le  langage, je  ne  saurais  trop  le  repeter,  il  n  \ 
a  rien  d'inné,  de  préformé  dans  le  cerveau;  c'est  avant  toul  une  ques- 
l  mu  d'éducation. 

Si  le<    images    graphiques   existaient,    comment    comprendre   quun 
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malade,  incapable  d'écrire  spontanément,  (misse  copier?  Toutes  les 
modalités  <le  l'écriture  devraienl  être  abolies  dans  ce  cas.  L'aphasique 
sensoriel,  en  copiant,  transcril  l'imprimé  en  imprimé  et  le  manuscrit  en 
manuscril  :   il  copie  comme   un  dessin  ei   l'ail  œuvre  alors  de  motilité 

générale.  Mais  il  en  esl  loul  autrement  (le  l'aphasique  moteur.  Donnez-lui 

a  copier  une  page  imprimée,  il  la  transcril  en  manuscrit.  Il  l'ail  donc 
alors,  avec  un  acte  cérébral,  les  mêmes  mouvements  que  s'il  écrivait 
spontanément  les  mois  mis  devant  lui. 

Les  gauchers  apprennenl  par  éducation  à  écrire  avec  la  main  droite. 
|'n  d'autres  termes,  chez  eux  le  cerveau  fonctionne  surtout  par  sou 
hémisphère  droil  pour  les  usages  ordinaires  de  la  vie  ainsi  que  pour  le 
langage.  Le  centre  des  images  motrices  d'articulation  de  Broca  esl  à 
droite,  et  il  en  esl  de  même  pour  les  images  auditives  et  visuelles  Avs  mois 
(Pick  (1898),  Touche  (1899)).  Mais,  pour  écrire,  le  gaucher  utilise  son 
hémisphère  gauche,  puisqu'il  écrit  avec  la  main  droite.  Que  ce  malade 
devienne  aphasique  moteur  et  hémiplégique  gauche,  la  lésion  aura  détruit 
la  corticalité  droite.  Les  membres  droits,  innervés  par  le  cerveau  gauche, 
sont  intacts  pour  tous  les  usages  ordinaires  de  la  vie,  et  cependant  ce 
malade  sera  incapable  d'écrire  avec  ce  bras  droit,  qui  jouit  d'ailleurs 
de  toute  sa  motilité  (Dejerine,  Bernheim,  Parisot,  Magnan).  Il  est  vrai 
qu'il  ne  s'agit  jusqu'ici  que  de  faits  cliniques  et  que  l'on  n'a  pratiqué 
encore  aucune  autopsie  d'aphasie  motrice  chez  un  gaucher  écrivant  de 
la  main  droite.  Ici.  les  partisans  de  l'existence  d'un  centre  graphique 
pourraient  donc  émettre  l'hypothèse  d'une  double  lésion  :  à  savoir  dans 
l'hémisphère  droit  une  lésion  produisant  l'hémiplégie  gauche  et  l'apha- 
sie motrice,  et  dans  l'hémisphère  gauche  une  altération  du  pied  de  la 
deuxième  frontale  qui  entraînerait  l'agraphie.  Il  serait  bizarre,  cepen- 
dant, que  celle  lésion  isolée  de  la  deuxième  frontale  gauche  persiste  à  ne 
se  montrer  que  chez  les  gauchers,  dont  le  nombre  est  infiniment  moins 
grand  que  celui  des  droitiers,  où  on  la  recherche  en  vain  depuis  vingt  ans. 

(lu  peut  écrire  au  moyen  de  procédés  très  variables  et  avec  une  partie 
quelconque  du  corps,  pourvu  qu'elle  soit  suffisamment  mobile.  On  écrit 
aujourd'hui  de  plus  en  plus  avec  la  machine  à  écrire,  et  I  on  se  demande 
le  rôle  joué  dans  ce  cas  par  le  soi-disant  centre  graphique.  Ogle,  Perroud, 
Lichtheim,  ont  étudié  le  mécanisme  de  récriture  en  niellant  entre  les 
mains  de  leurs  malades  des  cubes  alphabétiques.  .Mon  élève  Mirallié  a 
repris  celle  expérience  dans  mon  service  de  la  Salpélriére,  sur  un  grand 
nombre  de  malades  atteints  d'aphasie  motrice  corticale.  S'il  existait  un 
centre  graphique,  si  les  aphasiques  moteurs  corticaux  étaient  agraphi- 
ipies  parce  <pie  leur  centre  graphique  esl  altéré,  parce  qu'ils  ont  perdu 
la  mémoire  des  mouvements  nécessaires  pour  écrire,  ils  devraient  pouvoir, 
,i  la  manière  d'un  typographe  qui  compose  un  texte,  composer  des  mots 
avec  des  cubes  alphabétiques.  Ici  en  efl'et  il  ne  s'agil  pas  de  mouve- 
ments spécialisés  pour  l'écriture, mais  bien  de  simples  mouvements  de 
préhension.  Or,  l'expérience  échoue  toujours  et  le  malade,    s'il   pouvait 
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écrire  i|iit'l<|ii<'s  mois  avec  la  plume,  ne  peut  écrire  que  ces  mêmes  mois  à 
l'aide  des  cubes  ou,  s'il  était  agraphique  total,  il  l'esl  égalemenl  avec  les 
cubes.  Ce  résultai  esl  toujours  négatif,  ainsi  que  j'ai  pu  le  constater 
maintes  lois  dans  la  clientèle  privée,  et  cela  quel  que  snil  le  degré  «le 
culture  intellectuelle  du  sujet. 

Cette  expérience  suffit  à  elle  seule  pour  trancher  dans  le  sens  négatif 
la  question  de  l'existence  d'un  centre  graphique  et  démontre  — ainsi  que 
je  l'ai  toujours  soutenu  —  que  dans  l'agraphie  liée  à  l'aphasie  motrice  coi> 
ticale,  les  troubles  de  l'écriture  sont  la  conséquence  d'une  altération  du 
langage  intérieur.  Le  malade,  en  effet,  ne  possède  plus  intactes  toutes  ses 
images  du  langage,  partant  il  n'a  |>lus  la  notion  complète  du  mot  et  ne 
peut  en  évoquer  I  image  optique  correspondante,  snil  pour  la  tracer  sur 
le  papier  avec  un*'  plume,  soit  pour  la  reproduire  avec  des  cubes  alpha- 
bétiques. Si  le  pli  courbe  est  altéré,  l'agraphie  esl  alors  la  conséquence 
directe  de  la  destruction  des  images  optiques. 

En  résumé,  l'observation  clinique,  l'anatomie  pathologique  el  la  psy- 
chologie montrent  qu'il  n'existe  pas  un  centre  graphique  spécialisé  et 
autonome,  qui  jouerait  pour  l'écriture  le  rôle  «pic  jonc  la  circonvolution 
de  Broca  pour  le  langage  articulé.  L'état  de  l'écriture  spontanée  et  sous 
dictée  est  subordonné  à  l'état  du  langage  intérieur.  Je  parle  ici,  bien 
entendu,  dos  cas  d'agraphie  bilatérale,  car  dans  les  cas  d'agraphie  unila- 
térale liés  rares  du  reste,  — celui  de  Pitres  esl  le  seid  que  nous  connais- 
sions jusqu'ici,  —  le  langage  intérieur  est  intact.  Mais  ici  il  ne  ne  s'agit 
pas  d  agraphie  véritable,  puisque  le  malade  pouvail  écrire  avec  sa  main 
gauche,  et  —  puisque  à  l'état  normal  on  peut  écrire  avec  les  quatre 
membres,  avec  un  crayon  entre  les  dénis,  etc.,  —  on  doit  réserver  le 
terme  d'agraphie  à  la  perle  de  la  l'acuité  d'exprimer  sa  pensée  par 
I  écriture  à  l'aide  des  membres  des  deux  côtés  du  corps.  Or,  cette 
agraphie  est  constante  dans  toutes  les  formes  d'aphasie  relevani  de 
lésions  de  la  zone  du  langage. 


DYSARTHRIE 

La  dysarthrie  diffère  essentiellement  de  I  aphasie  motrice.  Dans  cette 
dernière,  la  perle  du  langage  articulé  relève  d  une  lésion  de  la  circon- 
volution de  Broca  ou  des  fibres  sous-jacentes  à  celle  dernière.  Dans  la 
dysarthrie,  au  contraire,  la  zone  du  langage  ainsi  que  ses  fibres  afférentes 
et  elTérenies  sont  intactes  :  la  difficulté  de  parler,  purement  mécanique, 
est  la  conséquence  des  troubles  de  la  motilité  des  muscles  de  I  appareil 
phonateur.  La  dvsarllnie,  difficulté  de  l'articulation  des  mots,  ne  se  rap- 
porte donc  qu'au  langage  parlé  et  ne  peut  prêter  à  confusion  qu  avec 
I  aphasie  motrice  corticale  ou  sous-corticale.  Elle  diffère  de  ces  dernières 
par  rc  l'ait  que  les  troubles  du  langage  qui  la  caractérisent  soûl  la  con- 
séquence dune  paralysie  des  organes  de   la  phonation        langue,  lèvres, 
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voile  «In  palais,  etc.,  —  paralysie  qui  fail  défaut  chez  I  aphasique  moteur 
cortical  cl  sous-cortical. 

Chez  le  dysarthrique,  comme  dans  I  aphasie  motrice  sous-corticale  ou 
pure,  la  notion  du  mol  est  intacte,  le  langage  intérieur  n'est  pas  troublé. 
I.,i  lecture,  l'audition,  I  écriture,  sont  donc  parfaites  sous  toutes  leurs 
diverses  modalités. 

L'appareil  phonateur  comprend  la  musculature  <lu  larynx,  qui  est 
essentiellement  préposée  ;ï  la  formation  <lu  son,  et  celle  du  pharynx,  de  la 
langue,  des  lèvres,  des    joues   et   du    voile  du    palais.  Les   muselés  de   ces 

régions  reçoivent  leur  innervation  de  I  hypoglosse,  du  facial,  du  glosso- 
pharyngien  et  du  spinal.  Ces  nerfs  ont  leurs  noyaux  cellulaires  dans  la 
colonne  grise  du  bulbe.  Ces  noyaux  bulbaires  sont  en  connexion  avec 
l'opercule  rolandique  —  centre  cortical  des  mouvements  du  facial  infé- 
rieur, île  l'hypoglosse,  du  nerf  masticateur  et  des  muscles  phonateurs 
(voy.  W'j..  Ï5).  — Ces  connexions  s'établissent  par  les  fibres  de  projec- 
tion de  l'opercule  qui  traversent  le  centre  ovale,  passent  par  le  genou  de 
la  capsule  interne,  puis  descendent  dans  le  segment  interne  du  pied  du 
pédoncule  cérébral  pour  s'entre-croiser  plus  lias  et  se  terminer  par  des 
arborisations  autour  des  cellules  des  noyaux  précédents.  Ainsi  que  l'a 
montré  la  physiologie  expérimentale,  —  Horsley  et  Beevor, — les  centres 
moteurs  de  l'opercule  rolandique  ont  une  action  bilatérale  pour  les  mou- 
vements de  la  langue,  des  masticateurs  et  des  muscles  phonateurs: 
niais,  pour  ce  qui  concerne  le  facial  inférieur,  l'influence  est  surtout 
croisée. 

Le  système  nerveux  moteur  de  l'appareil  phonateur  est  donc  composé 
de  deux  neurones  :  I"  un  neurone  operculo-bulbaire  et  W2U  un  neurone 
bulbo-musculaire,  c'est-à-dire  un  neurone  étendu  des  cellules  de  chaque 
novau  bulbaire  aux  fibres  musculaires  de  cet  appareil.  Que  l'un  de  ces 
neurones  soit  détruit  dans  une  partie  quelconque  de  son  trajet,  la 
dysarthrie  en  sera  la  conséquence,  dette  dernière  pourra  donc  s'observer  : 
I  "  ;i  la  suite  de  lésions  corticales  ou  sous-corticales  de  I  opercule  rolan- 
dique; 2°  à  la  suite  de  lésions  du  centre  ovale,  du  genou  de  la  capsule 
interne,  du  faisceau  interne  du  pédoncule  cérébral  ou  des  fibres  de  ce 
faisceau  s'arborisant  autour  des  noyaux  bulbaires.  Dans  ces  différents 
cas,  la  dysarthrie  sera  la  conséquence  d'une  lésion  portant  sur  le  neurone 
operculo-bulbaire;  3°  à  la  suite  de  lésions  des  noyaux  bulbaires,  des 
fibres  qui  en  parlent,  des  racines  des  nerfs  correspondants  ou  des  muscles 
eux-mêmes,  --  dysarthrie  par  lésion  du  neurone  bulbo-musculaire.  Je 
ferai  remarquer  enfin  que  la  dysarthrie  est  la  conséquence  surtout  de 
lésions  bilatérales  de  l'un  ou  l'autre  des  neurones  précédents.  Etant 
donnée  la  représentation  corticale  bilatérale  de  la  plupart  des  mouve- 
ments nécessaires  à  la  phonation,  on  conçoit  <pi  une  dysarthrie  marquée 
s'observe  surtout  dans  le  cas  de  lésions  bilatérales  du  neurone  operculo- 
bulbaire  et  qu'il  en  >oit  de  même  pour  les  lésions  du  neurone  bulbo- 
musculaire,   dont   les  lésions  doivent,  elles  aussi,  être  bilatérales,  pour 
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produire  des  troubles  marqués  ci  persistants  de  la  phonation  el  de  I  arti- 
culation. 

La  difficulté  de  l'articulation  porte  surtout  sur  les  consonnes;  les 
voyelles,  sons  simples,  sont  mieux  conservées;  suivant  que  la  paralysie 
frappera  surtout  les  lèvres,  le  voile  du  palais  ou  la  langue,  la  difficulté 
d'émission  se  montrera  surtout  pour  les  labiales,  les  palatines,  les  den- 
tales. Le  caractère  de  celle  dysarthrie  variera  ;u is- i  suivant  qu  il  s  agira 
d'une  paralysie  simple  on  <l  un  spasme,  auquel  cas  la  parole  prendra  un 
caractère  scande  et  explosif.  Le  tremblement  des  muscles  donnera  nais- 
sance à  un  brcdouillement,  plus  ou  moins  prononcé  suivant  les  cas. 

Sémiologie  de  la  dysarthrie.  — Je  rechercherai  quels  sont  le>  carac- 
tères de  la  dysarthrie  dans  les  diverses  maladies  où  elle  se  présente,  en 
groupanl  celles-ci.  autant  que  possible,  suivant  le  siè^e  de  la  lésion. 

A  la  snile  d'une  attaque  apoplectique,  —  en  dehors  des  cas  d'aphasie, 
bien  entendu,  —  la  parole  parfois  est  fortement  altérée,  le  malade  a  de 
la  peine  à  articuler  un  son  ;  la  langue  est  lourde,  pâteuse,  l'articulation 
des  mots  n'esl  pas  nette,  franche;  elle  est  sourde,  difficile,  pénible  pour 
le  malade.  Peu  à  peu  la  parole  revient,  l 'articulation  s'améliore;  mais 
même  chez  le  vieil  hémiplégique,  il  existe  assez  souvent  une  certaine 
difficulté  de  l'articulation  des  mots.  Il  peut  bien  tenir  une  conversation, 
mais  certaines  palatines  seront  sourdes,  nasillardes:  l'articulation  se  l'ail 
avec  effort  constant  du  malade,  souvent  même  elle  ne  retrouve  jamais  -.1 
netteté  d'autrefois. 

Ces  troubles  dysarthriques  apparaissent  à  l'état  de  pureté  surtout  dans 
le  cas  d'hémorragie  ou  d'embolie  cérébrales.  Mais  au  coins  d  un 
ramollissement  par  thrombose  la  question  est  beaucoup  pins  complexe. 
L'artério-sclérose  cérébrale  domine  de  beaucoup  la  lésion  locale;  tout  le 
fonctionnement  cérébral  est  troublé;  l'idéation  est  altérée  el  à  la  dysar- 
thrie vient  souvent  se  mêler  1111  déficit  intellectuel  plus  OU  moins  pro- 
noncé. Le  vieillard  atteint  de  ramollissement  cérébral  a  non  seulement  de 
la  difficulté  à  exprimer  ses  idées  à  l'aide  de  la  parole,  mais  ayant  nue 
cérébration  lente,  souvent  il  n'a  pins  d'idées  à  exprimer. 

Les  tronliles  de  langage  occupent  nue  place  importante  dans  la  sym- 
ptomatologie  de  la  paralysie  générale.  L'aphasie  peut  se  montrer  die/,  le 
paralytique  général  (Foville,  Legroux,  Hanoi.  Magnan,  Bail,  Kûssmaul)  ; 
le  pins  souvent,  elle  revêt  la  l'orme  de  l'aphasie  motrice.  Elle  peut  appa- 
raître   soit    dés    le    début,    soit    à    mie    période    avancée    de    la    maladie. 

L'hésitation  de  la  parole  résulte  aussi  de  l'affaiblissement  de  la  mémoire 

1  Verrier).  Le  malade  a  m strême  difficulté  à  trouver  le  mot  qui  traduit 

sa  pensée;  il  ânonne,  remplace  le  mol  qu'il  ne  trouve  pas  par  chose, 
machine  »,  omet  un  mol  on  le  remplace  par  un  autre;  souvent  il  oublie 
l'idée,  ne  -ail  plu-  ce  qu'il  veut  dire  1  Verrier)  :  les  troubles  de  la  parole 
relèvenl  alors  d'un  trouble  de  l'intelligence.  I  11  troisième  groupe 
comprend  les  troubles  dysarthriques  proprement    dits,   troubles  qui  mil 
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inic  importance  «le  premier  ordre  «huis  le  diagnostic  de  la  paralysie 
générale.  Ce  signe  peu!  apparaître  dès  le  début  de  la  maladie;  il  évolue 
comme  les  autres  symptômes  cl  va  sans  cesse  en  s  aggravant,  (le  trouble 
i "-I  spécial  à  la  paralysie  générale  et  se  différencie  nettement  des  antres 

variétés  de  dysarlhrie.    ('/est    une  sorte   fie  leni|>s  d'arrêt,  de  suspension 

ou  d  efforl  (hésitation  de  la  parole)  avant  la  prononciation  de  certains 
mots  ou  de  certaines  syllabes,  en  particulier  avant  les  labiales  (Magnan 
el  Sérieux  i.  Au  début,  il  existe  un  léger  arrêt,  un  taux  pas  intermittent, 
une  hésitation,  un  accroc  de  la  parole  à  peine  appréciable  :  plus  tard, 
I  embarras  est  plus  marqué  (achoppement  de  syllabes),  puis  le  sujet  bal- 
butie,  bredouille;  les  mois  sont  mutilés,  réduits  à  une  ou  deux  syllabes; 
enfin,  ce  ne  sont  plus  que  des  sons  gutturaux  tout  à  fait  inintelligibles 
par  suite  de  I  aggravation  des  troubles  moteurs  proprement  dits,  — 
Iremblemenl  de  la  langue,  des  lèvres.  --  des  troubles  de  coordination  et 
de  I  affaiblissement  psychique  (amnésie  généralisée,  aphasie  motrice, 
surdité  verbale).  —  Dans  certains  cas,  le  mutisme  peut  être  complet.  Ces 
troubles  dysarthriques  sont  d'abord  intermittents,  passagers,  apparaissant 
a  de  rares  intervalles;  les  «'•motions,  la  fatigue,  les  exagèrent;  peu  à  peu 
ils  deviennent  plus  fréquents,  puis  continus,  et  prennent  une  importance 
de  premier  ordre  dans   le  tableau  clinique. 

Chez  les  polyglottes,  ainsi  que  j'ai  été  à  même  de  le  constater,  les  trou- 
bles dysarthriques  peuvent,  tout  au  début  de  la  paralysie  générale,  l'aire 
encore  défaut  lorsque  le  malade  se  sert  de  sa  langue  maternelle,  tandis 
ipi  ils  existent  déjà  lorsqu'il  parle  la  langue  plus  récemment  acquise. 

La  paralysie  pseudo-bulbaire  d'origine  cérébrale  (Lépine)  présente 
aussi  la  dysarlbrie  parmi  ses  symptômes  primordiaux.  La  paralysie  de 
huit  I  appareil  phonateur  explique  la  rapidité  d'apparition  et  l'impor- 
tance de  ce  symptôme.  La  prononciation  des  labiales,  des  dentales  el  (\r> 
linguales  esl  défectueuse;  les  gutturales  surtout  sont  mal  articulées,  et 
I  émission  des  syllabes  go,  ga,  est  impossible.  La  voie  est  étouffée  et  à 
timbre  nasonné.  Pour  émettre  ses  mots,  le  malade  est  obligé  à  un  véri- 
table effort,  d'où  le  caractère  semi-explosif  du  langage.  L'effort  soutenu 
esl  impossible,  et  si  les  premières  syllabes  sont  reconnaissables,  la  fin  de 
la  phrase  es!  incompréhensible.  Aussi  le  malade  parle-t-il  en  phrases 
courtes,  fréquemment  interrompues,  monotones  et  sans  aucune  intona- 
tion.Quand  la  paralysie  de  l'appareil  phonateur  es!  complète,  il  va  impos- 
sibilité absolue  d'articuler  un  son;  le  malade  n'émel  qu'un  grognement 
sans  caractère,  inintelligible. 

Chez  ces  malades  enfin,  les  troubles  de  l'articulation  des  mois  s'accom- 
pagnenl  toujours  d  un  degré  plus  ou  moins  accusé  de  dysphagie,  de  para- 
lysie du  voile  du  palais,  de  salivation.  I.e  faciès  a  quelque  chose  de  spécial, 
l,i  bouche  esl  entr'ouverte,  les  sillons  naso-géniens  effacés  (fig.  12).  Sou- 
vent, enfin,  les  troubles  de  la  molililé  prédominent  d'un  côté,  tandis  que 
dans  les  paralysies  bulbaires  vraies  ils  son!  égaux  des  deux  côtés. 

Chez  les  pseudo-bulbaires,  on  observe  très  souvent  i\i'<  accès  de  rire  cl 
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de  pleurer  spasmodiques  (Betcherew,  Brissaud)  indiquanl  une  émolilitc 
exagérée,   conséquence  du  déiieil   intellectuel  qui    existe   constammenl 
chez  ces  malades.  On  peut  «In  reste  observer  des  phénomènes  spasmu- 
diqucs analogues,  en  dehors 
de  toute  paralysie   pseudo- 
bulbaire,    chez   tics    hémi- 
plégiques ou  chez  des  arté- 
rio-scléreux    à    intelligence 
affaiblie. 

La  paralysie  pseudo-bul- 
baire <l  origine  cérébrale  est 
facile  à  reconnaître.  L'ab- 
sence d'atrophie  musculaire 
cl  de  tremblements  fibril- 
laires  la  différencie  des 
paralysies  bulbaires  vraies 
par  lésions  nucléaires  ou 
radiculaires.  Il  existe,  du 
reste,  en  général,  chez  les 
pseudo-bulbaires  un  certain 
degré  d'hémiplégie  bilaté- 
rale plus  ou  moins  spasmo- 
dique,  une  démarche  spé- 
ciale —  démarche  à  petits 
pas  (vov.  Paraplégie),  — 
et    un   déficit    intellectuel, 

plus  ou  moins  accusé,  tous 

i   ,           ,               .   .          .  i  i_    i.        Faciès  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  chez  un 

phénomènes  qui  lonl  detaul  homme  de  soixante-sept  ans.  —  A   l'autopsie,  on  constata 

dans  les  Daralvsies  bulbaires  l'existence  de  foyers  de  ramollissement  symétriques,  ayaul 

'...'''•,.  .'        détruit  de  chaq :ôté  le  segment  interne  du  noyau  lent î- 

(I  Origine  nucléaire  (tu  radl-  culaire  et  le  genou  de  la  capsule  interne  [Bicêtre,  1891  . 

culaire. 

La  paralysie  pseudo-bulbaire  peut  s'observer  quoique  rarement  dans 
l'hémiplégie  cérébrale  infantile  double  (Oppenheim),  elle  peut  même 
(fig.  I  I)  relever  de  lésions  corticales  congénitales    Bouchaud). 

(htant  à  en  établir  exactement  la  localisation  dans  chaque  cas.  la  clins, ■ 
est  beaucoup  plus  délicate.  La  forme  corticale  —  lésion  operculaire  bila- 
térale —  à  enlever,  est  d'un  diagnostic  très  difficile.  Dans  un  cas  que 
I  ai  observé,  l'existence  de  convulsions  épileptiformes  me  lil  reconnaître 
la  nature  corticale  de  l'affection  (fig.  15).  Le  plus  souvent,  du  reste,  la 
paralysie  pseudo-bulbaire  relève  de  lésions  sous-corticales,  capsulaires, 
protubérantielles  ou  bulbaires. 

landis  que  le  pseudo-bulbaire  voit  le  plus  souvent  ses  troubles  dysar- 
thriques  apparaître  brusquement  par  un  ictus  et  s  aggraver  de  même  par 
à-coups,  chez  le  bulbaire  vrai,  -  paralysie  \abio-glosso-phai*yngée  de 
Ihichenne,  ou  paralysie  bulbaire  nucléaire  (i\g.  \h  et  16),  —  les  mêmes 


H 
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houille-  dvsarthriques  existent,  cliniqucrnenl  semblables,  mais  leur  évo- 
liilinn  esl  lente,  continue  el  progressive.  La  paralysie  de  la  langue  «-si  d'or- 
dinaire le  premier  symptôme  < le  la  maladie.  Les  troubles  de  la  pronon- 
eiatiou  apparaissent  donc  dès  le  début.  La  langue  est  embarrassée,  pares- 
seuse cl  la  parole  épaisse.  La  voyelle  i,  les  consonnes  r,  /.  s,  g,  /.',  <L  /, 

disparaissent.  La  paralysie 
des  lèvres  ne  laide  pas  à  se 
montrer;  alors  disparaissent 
lesvoyelles  o,  n ,  les  consonnes 
/>,  b,  ///,  n,  cf.  v.  Le  son  de 
l'a  est  le  dernier  à  disparaî- 
tre. La  paralysie  du  voile  du 
palais  et  du  pharynx  vient 
encore  ajouter  à  la  difficulté 
de  l'émission  des  sons  et 
donne  à  la  voix  un  timbre 
nasonné.  Enfin,  le  larynx  se 
prend  à  son  tour;  tous  les 
muscles  du  larynx  son!  enva- 
his par  la  paralysie  et  I  atro- 
phie, l'anarthrie  devient  com- 
plète et  le  malade  est  abso- 
lument incapable  de  proférer 
un  son  quelconque.  Ici  l'atro- 
phie des  muscles  paralysés 
existe  toujours,  taudis  qu  elle 
l'ail  défaut  dans  la  paralysie 

Kig    13.   —   Paralysie  pseudo-bulbaire   d'origine  corticale  pseudo-bulbaire  d'ori<''inc  cé- 

datant  de  deux  ans  et  demi  chez  un  homme  de  cinquante-  >  r 

trois  ans.  —  A  l'autopsie,  on  constata  l'existence  de  lé-  réhiale.    Les    muscles   Cil  voie 

sions  corticales  bilatérales,  comprenant  l'opercule  frontal  ,r.||mi,]ij(,    sont     le    siè"'C    (le 
etrolandiq'ue  el  remontant  en  s'atténuant  jusqu'à  la  par-        '         "   .  .      . 

Lie   moyenne  de  la  région  rolandique  de  chaque  côté,  contractions    liltrillaires    très 
Dans  les  derniers  mois  de  sa  vie,  ce  malade  présenta  des         ..  r,  ..       i         .il,.- 

symptômes  d'hémiplégie    bilatérale  el  îles  convulsions  nettes.   U'tte   (Usarilirie    avec 

épileptiformes.    I.a   lésion  ici,  exclusivement  corticale,  atrophie   musculaire  est    coll- 
etait constituée  par  un  processus  d'encéphalite  intersti  .  .  i      °      i     i 

lielle.  L'examen  de  chaque  hémisphère,  de  la  protubé-  staiite    dans    la    paralysie    DUl- 

rance  el  du  bulbe,  pratiqué  à  l'aide  de  coupes  microsep-  |,;|jc,.  miel  éa  ire,  ainsi  il  ne  dans 
piques  sériées,  ne  dénola  l'existence  d'aucune  lésion,  soil  '  ." 

en  foyer,  soit  lacunaire  (Bicêtre,  1894).  Observation  el  la  paralysie   bulbaire  (<l)lll- 

' prie^Uée8danBla.ThèKde^n(0te;HV.,p.ilS)J  ,-    ,      ,  ||omil;lllll<    Bemhardt, 

lli's  /itllilll/sirs  /tsruilii  liiil/mii  es.    l'.lll-.    I '.1(1(1.  \ 

Remak,  Fazio,  Londe);  mais 
dan-  cette  dernière  affection  il  \  a  en  outre  participation  du  facial  supé- 
rieur à  la  paralysie,  particularité  qui  fait  toujours  défaut  dans  1  affection 
décrite  par  Duchenne. 

Cette  dysarthrie  se  rencontre  également  dans  les  cas  de  n&vriles 
toxiques  ou  infectieuses ,  el  ici.  du  reste,  le  facial  supérieur  participe,  en 
^ruerai,  à  la  lésion,  ainsi    que  les   muscles    des   yeux  cl    les  releveurs  des 

paupières  (fig.  ITi.  Le  plus  souvent,  enfin,  les  malades  présentent  de  la 
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paralysie  atrophique  des  mbres.   La    guérison,  dans  ces  cas,  esl  tin 

reste  la  règle. 

Dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique ,  lorsque  les 
iih\;iu\  bulbaires  sont  envahis, 
apparaîl  encore  le  syndrome  de 
hi  paralysie  labio-glosso-pha- 
ryngée.  Dans  la  Forme  bulbaire 
de  la  syringoinyélie  forme 
assez  rare  du  reste  on  peul 
observer  des  symptômes  plus  ou 
moins  semblables  ;'i  ceux  de  la 
paralysie  bulbaire,  mais  il  existe 
alors  des  troubles  très  marqués 
de  sensibilité  de  l;i  face  —  do- 
maine iln  trijumeau  <il  le  plus 
souvent  avec  dissociation  syrin- 
gomyélique.  —  Il  existe  en  outre 
des  phénomènes  oculo-pupillaf- 
res — myosis,  parfois  avec  signe 
d'Argylly. — Robertson,  rétrécis- 
sement de  la  fente  palpébrale,  énophtalmie.  —  Enfin  des  exsudais  ménin 


l  jg,  :  i       Paralysie  pseudo-bulbaire  congénitale  avec 
très  légère  hémiplégie  spasmodique  du  côté  gauche, 
chez  nue  enfant  de  treize  ans  (Salpêtrière,  1898 
Observation  publiée  dans  la  Thèse  de  Comti  .  Despa- 
ralysiespsvudo  bulbaires  (Obs.  IX, p.  61).  Paris,  1900. 


Fig.  i: 


rïir.  16. 


.  el  16.  Ces  f ï  -  iii-.--  représentent  un  cas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  chez  une  femme 
de  quarante-deux  ans.  —  Dans  la  figure  d>'  gauche  représentant  la  face  au  repos,  le  racies  pleurard 
•  •-(  très  net.  Dans  In  figure  de  droite,  la  malade  esl  représentée  quand  elle  ril  —  rire  transversal 

Birêlre,  1895 


gés  de  la  base,  le  |>lu-  souvent  d'origine  syphilitique,  peuvenl  encore  dou- 
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lier  lien  à  la  dysarthrie  ii  à  des  troubles  paralytiques  el  alrophiques  plus 
nu  moins  analogues  à  ceux  de  la  paralysie  bulbaire.  Dans  deux  cas  qu'il 
m'a  été  donné  d'observer,  la  guérison  a  été  obtenue  à  laide  du  traite- 
ment spécifique. 

Un  a  signalé  encore  des  cas  de  paralysie  bulbaire  dus  à  la  compression 

du  bulbe,  par  i\r^  anévrysmes 
du  I ronc  Itasilaire  cl  (\c<<  verté- 
brales. Les  symptômes  prédo- 
minent d'ordinaire  d'un  côté  et 
s  accompagnent  tantôt  d'hémi- 
plégie double,  tantôt  d'hémi- 
plégie alterne. 

Il  me  reste  enfin  à  mention- 
ner la  paralysie  bulbaire  a 
marche  suraiguë,  due  tantôt 
à  nue  poliencéphalite  aiguë 
inférieure,  tantôt  el  le  pins 
souvent  à  nue  hémorragie,  on 
à  une  embolie,  on  à  une  throm- 
bose dn  tronc  basilaire  nu  des 
vertébrales.  Le  début  est  pins 
on  moins  foudroyant,  avec  on 
sans   ictus,  et  les   symptômes 

lu.  17.  —  Paralysie  bulbaire  par  névrite  périphérique  bulbaires    --    dvsarlbrio,     dvs- 

avec   participation  Un  racial  supérieur,  datant  d'un  i        -                 i      '       i       i        ,    :i  :  • 

an,  ches  une  femme  âgée  , tarante  el  un  ans.-  phagie,    paralvsie   de    la  ...nit.e 

Vtrophie  musculaire  très  marquée  avec  réaction  de  inférieure    île    la   face,    etc.    — 

dégénérescence.  Amélioration  progressive  aboutissant  ,        ■•        i  ■  .       >      ■ 

à  une  guérison  presque  complète.  Mort.  A  l'autopsie,  so"'     portes     il  emblée    a     leur 

intégrité  des  noyaux  bulbaires  examinés  par  la  mé-  maximum  (l'intensité.  Mais  ici, 

Lbode  de  NissI.  Gi s  vides  el  tubes  dégénérés  dans  .                                       , 

les  nerls  périphériques,  en  particulier,  dans  le  facial  Sîllll   lorsque   la  poliencéphalite 

S;'11""""    l899>"  est    en    cause,    les    sy.nptnn.es 

sont,  en  général,  asymétriques  et  les  troubles  paralytiques  prédominent 
d  nu  côté.  On  constate  aussi  l'existence  de  la  tachycardie,  d'une  dyspnée 
très  marquée  souvent  avec  le  phénomène  «le  Cheyne  et  Stokes.  La  gly- 
cosurie est  également  fréquente.  La  mort  est  nue  terminaison  fréquente 
de  l'affection.  Lorsque  le  malade  survit,  en  général  il  ne  présente  pas 
d  atrophie  des  muscles  paralysés,  sauf  dans  les  cas  de  poliencéphalite  mi 
bien  encore,  lorsque  les  noyaux  ou  leurs  libres  radiculaires  sont  détruits 
par  le  foyer  de  ramollissement  ou  d'hémorragie.  Lorsque  la  poliencé- 
phalite est  à  la  fois  supérieure  et  inférieure,  les  muscles  des  yeux  et  le 
facial  supérieur  participent  à  la  paralysie. 

Dans  la  sclérose  îles  cordons  postérieurs,  on  peut  voira  l'une  quel- 
conque de  ses  période»,  survenir  des  accidents  de  paralvsie  labio-glosso- 
laryngée. 

Toutefois,  c'esl  là  nue  éventualité  assez  rare,  et,  le  pins  souvent,  les 
symptômes  que  Ion  observe  <ln  ente  des  \\e\\'<  bulbaires  chez  les  fabé- 
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tiques,  sonl  limités  ;m  domaine  des  nerfs  laryngés  :  paralysie  laryngée  des 
tabé  tiques. 

La  paralysie  des  muscles  tenseurs  <les  cordes  vocules  (phonateurs) 
chez  ces  malades  entraîne  une  diflicultc  de  l'articulation  des  mots;  la 
vois  est  sourde,  voilée,  aphone.  Si  la  paralysie  est  unilatérale,  la  voix 
prend  un  caractère  bitonal.  Ce  sonl  là  des  phénomènes  observés  dans  la 
sclérose  des  contons  postérieurs.  Dans  cette  dernière  affection  toutefois, 
ce  sitnl  les  dilatateurs  de  la  glotte  qui  sonl  le  | >l 1 1 s  souvent  atrophiés  el 
paralysés  (voy.  Troubles  respiratoires  à" origine  nerveuse). 

A  côté  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  se  placent  les  troubles 
dysarthriques  qui  résultent  de  la  paralysie  uni  ou  bilatérale  de.  Y  hypo- 
glosse :  le  malade  ne  peut  plus  prononcer  les  /.  s,  sch  el  quelquefois 
même  les  lettres  /.,  g,  ch,  r.  La  paralysie  bilatérale  de  ces  nerfs  peul 
empêcher  les  malades  de  se  faire  comprendre. 

La  paralysie  bulbaire  asthénique  ou  syndrome  <l  Erb  comprend 
dans  sa  symptomatologie  la  paralysie  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  du 
pharynx  et  du  larynx.  Les  troubles  de  la  parole  existeront  donc  ici.  Mais 
ils  présentent  un  caractère  un  peu  spécial.  Après  une  période  de  repus,  le 
malade  parle  en  articulant  nettement,  mais  s'il  continue,  la  fatigue  arrive 
vite,  l'articulation  est  moins  nette  et  la  phrase  se  termine  en  unbredouil- 
lemenl  inintelligible.  In  peu  de  repus  ramène  la  netteté  de  I  articulation. 
Il  existe  eu  nuire  ici  une  paralysie  du  l'aeial  supérieur  et  inférieur,  ainsi 
que  (\c*  muscles  des  yeux  (fig.    |S  e|   19). 

Cette  dernière  peul  être  totale  et  réaliser  le  tableau  de  l'ophtalmo- 
plégie  externe  complète.  D'autres  fois  la  paralysie  des  muscles  moteurs 
des  globes  oculaires  est  moins  intense,  mais  le  ptosis  est  toujours  très 
accusé.  Mais  ici  encore,  après  une  période  de  repos,  la  paralysie  diminue 
d'intensité.  Il  existe,  en  outre,  toujours  chez  ces  sujets,  de  la  faiblesse 
des  muscles  t\c>  membres  et  *\u  tronc.  Dans  celte  affection  I  atrophie 
musculaire  fait  défaut  et  il  existe  fréquemment  Ac>  rémissions  et  même 
des  améliorations.  La  paralysie  bulbaire  asthénique  sera  facilement 
reconnue  d'après  les  caractères  précédents,  ainsi  que  par  les  réactions 
électriques  que  l'on  rencontre  dans  celle  affection,  caractérisées  par  un 
épuisemenl  rapide  de  la  contractilité  musculaire  —  réaction  myasthé- 
nique  —  épuisemenl  tout  à  fait  analogue  à  celui  que  I  on  observe  chez 
ees  malades  à  l'occasion  <\c<.  mouvements  volontaires  (voy.  Sémiologie 
de  I  étal  électrique  des  membres  et  des  muscles). 

Dans  Va  myopathie  atrophique progressive,  lorsque  la  Aire  participe 
au  processus  —  faciès  myopath inné.  -  on  observe,  lorsque  I  atropine  de 
I  orbiculaire  des  lèvres  est  arrivée  à  un  certain  degré  de  développement, 
des  troubles  dans  la  prononciation  des  labiales.  Un  peut  cependant,  dans 
certains  cas.  observer  chez  ces  malade-  de  la  dysarthrie  très  prononcée 
lorsque,  en  plus  du  faciès  myopathique,  il  existe  —  particularité  rare 
du  reste  et  dont  Landouzy  el  moi  avons  rapporté  un  exemple  très  nel  en 

1886   —    mie    atrophie   des    muscles    de    la    lailgUC.    lieceiiuiienl    (1898), 
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Hoffmann  a  montré  que  dans  la  myopathie  atrophique  primitive  progres- 
sive, If  faciès  myopathique  pouvait  s'accompagner  de  paralysie  bulbaire; 
mais  ce  sonl  là  des  faits  exceptionnels. 

La  sclérose   en  plaques  entraîne  rapidemenl  dans  I  articulation  des 
mois  des  troubles  oùtdomine  I  élémenl  spasmodique.  Tout  I  appareil  pho- 


l 'iu.  18. 
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lu.  ls  et  m.  I.iiii-  cl,in>  un  eus  de  parai  ysie  bulbaire  asthénique,  datant  de  quatre  ans,  cbez 
une  femme  de  cinquante-neuf  ans.  —  Remarquer  l'élévation  des  sourcils  par  contraction  des 
muscles  frontaux,  pour  remédier  au  ptosis.  Ophtalmoplégie  externe  totale.  A  droite  la  malade  est 
représentée  pendant  qu'elle  ril       rire  transversal  —  (Salpêtrière,  1867). 


nateUr  est,  en  effet,  en  état  ou  en  imminence  de  contracture,  et  pour 
parler,  le  malade  rsl  obligé  ;'i  des  efforts  violents.  Aussi  la  parole  est-elle 
scandée  et  lente,  le  malade  reprenant  haleine  (tour  émettre  chaque  mol 
i|ii  M  rsl  obligé  de  décomposer  en  syllabes.  Le  débit  prend  ainsi  un  carac- 
tère de  monotonie  tout  spécial.  Pendant  <|ii<'  le  malade  parle,  les  muscles 
de  la  face  se  contractent  d  une  façon  exagérée  et  parfois  même  il  existe 
des  mouvements  associés  des  membres.  La  lin  de  la  phrase  est  émised'une 
façon  brusque,  explosive,  comme  si  le  sujel  étail  au  boul  de  son  effort. 
Ces  troubles  de  la  parole  vonl  d  ordinaire  en  s'accentuanl  à  mesure  que 
progresse  la  maladie;  mais  parfois  ils  peuvent  présenter  des  temps 
d  ai  rei  s  m  i  \  i  -  d'aggravations  brusques.  Ces  troubles  dysarthriques  de  la 
sclérose  en  plaques  doivent  être  différenciés  des  phénomènes  aphasiques 
que  pourrait  produire  une  plaque  de  sclérose  siégeant  sur  la  zone  du 
langage  ou  —  1 1 1-  ses  radial  ions. 

Très  voisins  de  la  dysarthrie  de  la  sclérose  en  plaques  sonl  les  troubles 
de  la  parole  que  I  on  observe  dans  la  maladie  de  Friedreich.  La  parole 
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e>l  lente,  pâteuse,  inégale;  certains  mots  sont  prononcés  plus  vile  que 
d'autres.  L'articulation  esl  Indistincte  el  un  peu  scandée.  En  outre,  la 
parole  esl  assez  nettemenl  bitonale;  il  existe  des  différences  de  tonalité 
dans  les  diverses  syllabes  d  un  même  mol  ou  dans  deux  mots  consécutifs. 
Ces  troubles  dysarthriques  sont  précoces  el  constants;  ils  vonl  <'ii  s  aeeen- 
tuanl  el  peuvenl  s'accompagner,  à  une  période  plus  ou  moins  avancée 
de  la  maladie,  d  un  déficit  intellectuel  parfois  très  prononcé. 

La  folie  musculaire  «In  choréique,  en  frappanl  1rs  muscles  de  la  face, 
des  lèvres,  du  larynx,  de  la  langue,  entraine  des  troubles  variés  de  la 
parole.  Pour  parler,  I  enfanl  profite  des  moments  de  calme,  el  s  interrompt 
brusquement  dès  qu'apparaît  une  contraction  ;  aussi  la  parole  est-elle  sac- 
cadée, hésitante,  pour  se  précipiter  au  moindre  répit;  les  syllabes,  mal 
articulées,  tendent  à  se  confondre,  la  voix  est  nasonnée.  Assez,  souvent 
un  long  intervalle  coupe  en  deux  une  phrase  ou  un  mot.  Parfois  le  dis- 
cours esl  interrompu  par  des  bruits  convulsifs  ou  par  une  tous  sèche.  Le 
chant  est  impossible,  ou  saccadé  el  haché  comme  la  parole. 

Dans  Vathétose  double,  la  parole  est  altérée.  Les  malades  parlent  avec 
effort,  les  mois  sont  scandés  (voy.  Athétose  double). 

Dans  le  paramyoclonus  multiplex  de  Friedreich,  les  contractions  des 
muscles  de  I  appareil  phonateur  entraînent  des  troubles  de  la  parole  donl 
elles  interrompent  brusquement  le  débit. 

La  maladie  des  tics  es!  caractérisée,  outre  des  mouvements  incoor- 
donnés, par  tics  troubles  spéciaux  du  côté  du  larynx.  Au  milieu  de 
ses  convulsions,  le  malade  pou>se  un  cri  inarticulé,  bref,  instantané. 
Puis  le  son  devient  articulé  et  le  mol  que  le  malade  va  prononcer,  mol 
variable,  prendra,  dans  certains  cas,  le  caractère  de  l'écho  —  échola- 
lie  —  :  le  malade  répèle  involontairement  le  dernier  mol  de  la  phrase  ou 
la  phrase  entière  prononcée  devant  lui.  Il  répèle  les  mots  avec  force  et  rapi- 
dité. Au  début  de  l'affection  el  par  un  efforl  violent  de  la  volonté,  le 
sujet  peut  momentanément  s'abstenir  de  répéter  un  mol  :  mais  bientôt 
il  sera  vaincu.  Cette  impulsion  à  loul  répéter  est  telle,  que  le  malade 
repète  des  mots  d  une  langue  étrangère  prononcés  devant  lui  el  qu'il  ne 
comprend  pas.  Fait  plus  caractéristique  encore,  les  malades  interrom- 
pent leurs  discours  par  i\v>  mots  ordinaires,  ou  obscènes,  accompa- 
gnés de  convulsions  de  la  l'ace,  dette  coprolalie  est  pathognomonique. 
Rien  ne  peut  faire  obstacle  à  ce  caractère  d  obscénité  ;  ni  les  objurgations, 
ni  les  menaces,  sauf  parfois  el  pour  quelques  instants  la  volonté 
du  malade  (voy.  Maladie  des  tics). 

Les  troubles  de  la  parole,  dans  la  paralysie  agitante,  sunl  variables 
suivanl  les  cas.  D'ordinaire,  la  parole  est  lente,  saccadée,  brève  el  trem- 
blante; pour  «haï  pie  syllabe,  le  malade  est  obligé  de  l'aire  effort,  ce  qui  rend 
le  débit  entrecoupé.  La  \<>ix  esl  faible,  éteinte  et  nasonnée.  Ces  troubles 
dysarthriques  relèvent  du  tremblement  de  la  langue  (Démange,  Westphal), 
des  cordes  vocales  (Muller),  et  de  la  rigidité  des  muscles,  qui  obéissent 
mal  et  lentement  à  l'ordre  donné. 
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L'hystérie,  qui  peul  simuler  I  aphasie,  peul  présenter  aussi  des  trou- 
bles dysarthriques  variés,  en  dehors  du  bégaiement,  sur  lequel  je 
reviendrai.  Le  bredouillemenl  est  assez,  fréquent  :  le  malade  précipite 
ses  mots  el  confond  toutes  les  syllabes  en  un  langage  confus  el  inintelli- 
gible; mais  celle  altération  du  Langage  ne  porte  pas  toujours  indistinc- 
lemeiil  sur  toutes  les  phrases  :  certaines  d  entre  elles  sonl  prononcées 
correcte ni  H  entremêlées  d'autres  qui  sonl  incompréhensibles.  Cer- 
tains hystériques  onl  une  prononciation  saccadée,  entrecoupée  de  spasmes 
pharyngés,  ressemblant,  en  l'exagérant,  à  la  manière  de  parler  de  cer- 
tains choréiques  (Rendu).  D'autres  lois,  la  parole  es!  lente,  monotone, 
scandée  comme  celle  de  la  sclérose  en  plaques  (Souques).  Tous  ces 
troubles  s'établissent  brusquement,  à  la  su i le  d'une  émotion,  et  atteignent 
d'emblée  leur  maximum.  Ils  relèvent  de  troubles  fonctionnels  de  I  appa- 
reil phonateur  el  de  ses  annexes.  Ils  diffèrent  donc  des  troubles  de  I  arti- 
culation des  mois  décrits  par  Pitres,  et  dont  la  cause  doit  être  recherchée 
dans  des  spasmes  des  muscles  de  la  respiration  el  en  particulier  des 
muscles  inspirateurs. 


MUTISME 

Le  nudisme  est  l'impossibilité  d'articuler  et  d'émettre  un  son.  Le 
iniiel  est  incapable  de  parler,  même  à  voix  basse  ;  il  ne  peut  chuchoter. 
Le  mutisme  réalise  donc  la  perte  absolue  de  la  voix. 

Les  causes  el  le  mécanismeensontextrêmementvariables.Pourapprendre 
à  parler,  l'enfant  répète  les  paroles  qu'il  a  entendues  et  s'efforce  de 
reproduire  les  mouvements  des  lèvres  qu'on  lui  enseigne.  Pour  apprendre 
à  parler  à  son  bébé,  la  mère  le  tient  en  l'ace  d'elle  et  répèle  sans  cesse  le 
inriii,.  mot,  en  le  décomposant  en  ses  syllabes  constituantes  et  en  frappant 
à  la  fois  l'audition  el  la  vue  de  son  enfant.  L'enfant  qui  entend  le  son  de 
la  vois  de  sa  mère  s'essaie  à  le  répéter  en  imitant  le  mouvement  de  ses 
lèvres.  Il  arrive  ainsi  à  émettre  d'abord  des  sons  simples,  puis  de  plus 

en  plus  c plexes.  Le  centre  de  l'audition  est  donc  dans  le  langage  le 

premier  développé  ;  il  reste  toujours  le  plus  important  et  sert  de  régula- 
teur aux  autres  centres.  L'audition  esl  donc  indispensable  pour  apprendre 
à  parler.  La  surdité  congénitale  entraîne  le  mutisme  :  c'est  la  surdi-mutité, 
e|  il  en  esl  de  même  lorsque  la  surdité  survient  dans  le  bas  âge. 

Une  personne  qui  a  su  parler  peut  devenir  muette  de  plusieurs  manières 
différentes.  La  perle  complète  des  images  du  langage  entraîne  le  mutisme, 
oui  lient  n'être  ainsi  que  le  degré  le  plus  accentué  de  Vaphasie  motrice, 
La  dysarlhrie  arrivée  à  son  plus  haul  t\t"j.w  est  encore  une  autre  variété 
,|(.  mutisme,  par  perle  de  fonctionnement  des  organes  de  la  phonation. 
\|ajs    |c   mutisme     peul    encore    relever    d  un    Irouble    portant     sur    des 

fonctions  d'un  ordre  plus  élevé.  Le  malade  ne  parle  plus  parce  mi  d  ne 
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sait  plus  se  servir  de  ses  organes  matériellemenl  intacts  (hystérie),  ou 
parce  <pi  il  n'a  plus  d'idées  ;ï  exprimer  (affaiblissement  de  I  intelligence), 
mi  bien  encore  parce  que  sous  l'influence  d'un  trouble  déliranl  il  ne  veul 
plus  parler  (aliénation  mentale).  Il  ne  faudrait  pas  croire  d'ailleurs  que 
chacune  «le  tes  catégories  suit  nettement  limitée,  s;uis  rapport  avec  ses 
voisines.  Au  contraire,  assez  souvent  ces  causes  peuvent  s'entremêler; 
à  une  aphasie  motrice  s'alliera  parfois  un  déficit  intellectuel  considé- 
rable; le  paralytique  général  est  à  la  fois  un  aliéné  el  nu  dysarthrique. 
Ces  cadres  sont  donc  un  peu  théoriques  el  utiles  seulement  pour  préciser 
les  faits.  Mais  en  clinique  on  aura  affaire  souvenl  à  des  ras  mixtes,  el  ce 
sera  au  médecin  de  dépister  ce  <|ui  relève  du  trouble  moteur  de  ce  qui 
appartient  à  une  altération  de  la  /.nue  du  langage  ou  à  une  diminution  de 
l'intelligence. 

Je  nr  m'occuperai  pas  ici  du  mutisme  relevant  d  une  aphasie  motrice 
très  prononcée  ou  d'une  anarthrie  complète,  ce  sciait  m'exposer  conti- 
nuellement à  des  redites.  Ile  même,  je  ne  m  arrêterai  guère  au  mutisme 
simulé.  Si  son  existence  ne  saurait  être  mise  en  doute,  et  si  dans  cer- 
taines conditions  (soldat,  prisonnier),  on  doil  y  songer,  son  étude  ne  pré- 
sente  aucun  caractère  spécial  méritant  de  fixer  I  attention. 

La  surdi-mutité  n'est  |>as  seulement  la  condition  dos  enfants  qui 
naissent  sourds  ;  elle  est  également  la  fatale  conséquence  de  la  perte  de 
l'ouïe  dans  les  premières  années  de  la  vie.  Il  est  souvent  liés  difficile  de 
dire  si  la  surdité  est  congénitale  ou  acquise.  Tout  enfant  qui  devient 
sourd  par  affection  quelconque  de  l'oreille  avant  l'âge  de  huit  ans.  devient 
en  même  temps  muet;  après  cet  âge,  le  mutisme  est  moins  de  règle. 
La  plupart  des  cas  de  surdi-mutité,  8  sur  10.  d'après  Ladreit  de  Lachar- 
rière,  sont  ainsi  acquis.  La  surdi-mutilé  congénitale  esl  souvent  hérédi- 
taire; mais  il  n'y  a  là  rien  de  fatal  :  «les  sourds-muets  peuvent  avoir 
des  entants  jouissant  dune  audition  parfaite.  L'influence  de  la  consan- 
guinité serait  moins  importante  qu'on  ne  l'a  avancé.  La  surdi-mutité  acquise 
reconnaît  pour  cause  toutes  les  affections  primitives  de  l'oreille  (otite 
muqueuse  «lu  nourrisson),  toutes  les  maladies  infectieuses  pouvant 
déterminer  «les  otites  (rougeole,  oreillons,  scarlatine,  lièvre  typhoïde), 
toutes  les  affections  cérébrales  comprimant  ou  détruisanl  les  centres 
auditifs  (méningite  tuberculeuse,  tumeur  cérébrale,  hémorragie  céré- 
brale). La  surdi-mutilé  congénitale  relèverait  ou  de  la  non-évolution  «lu 
tissu  muqueux  qui  emplit  à  la  naissance  la  caisse  du  tympan,  ou  du  non- 
développement  des  centres  acoustiques.  Mais  il  est  hou  de  faire  observer 
que  l'anatomie  pathologique  cérébrale  de  la  surdi-mutilé  esl  encore  loin 
d  être  faite. 

Le  sourd-muet  en  lias  âge  est  distrait,  son  visage  esl  sans  expression, 
il  ne  l'ail  attention  à  rien:  au  bruit  des  voix,  des  pas,  il  ne  l'ail  aucun 
geste.  Si  cet  enfant  esl  un  idiot,  la  déchéance  intellectuelle  s'affirme; 
intelligent,  au  contraire,  il  s'intéresse  à  ce  qu  il  voit,  s'amuse  avec  »e- 
jouets,  et  prend  plaisir  à  ce  qui  l'entoure.   Devenu  adulte,  -  il  n  a  pas 
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été  éduqué,  il  se  comporte  comme  un  homme  normal,  sauf  qu'il  lui  esl 
Impossible  de  comprendre  la  parole  des  autres  el  d  exprimer  ses  propres 
pensées  par  la  parole.  Certains  d'entre  eux  peuvenl  même  s'élever  au- 
dessus  de  la  moyenne  des  individus.  La  plupart  cependant  ne  peuvenl 
guère  occuper  que  «les  emplois  modestes.  Le  sourd-muel  non  éduqué  ne 
l'ail  ordinairement  entendre  aucun  sou.  parfois  il  émel  un  simple  gro- 
gnement. Le  sourd-muel  éduqué,  au  contraire,  parle  sans  entendre  ce 
qu'il  dit.  Il  lil  sur  les  lèvres  de  son  interlocuteur  les  paroles  prononcées; 
par  l'imitation  des  mouvements  il  répète  les  mots  qu'il  n'entend  d'ailleurs 
pas,  niais  qu'il  voit  écrits  el  qu'on  lui  apprend  à  écrire.  Le  sourd-muet 
ainsi  éduqué  peut  donc  parler,  mais  sa  parole  esl  d'ordinaire  lente,  el 
d  un  débit  un  peu  monotone. 

Chez  les  aliénés,  le  mutisme  esl  fréquemment  observé.  Tous  les  alié- 
nisles  se  sont  trouvés  aux  prises  avec  ces  malades  qui  «  restent  enfermés 
dans  un  silence  obstiné  de  plusieurs  années  sans  laisser  pénétrer  le  secret 
de  leurs  pensées  »  (Pinel).  Mais  toutes  les  variétés  d'aliénation  mentale 
n'entraînent  pas  également  le  mutisme.  More!  a  exposé  l'état  actuel  de  la 
question  et  je  lui  emprunterai  les  renseignements  suivants  :  «  (l'est  dans 
les  délires  généralisés  que  le  mutisme  est  le  plus  fréquent  ;  chez  les 
maniaques  le  mutisme  est  rare,  tandis  que  les  mélancoliques  présentent 
d'ordinaire  un  nudisme  de  longue  durée,  en  même  temps  qu'ils  con- 
servent une  immobilité  absolue.  Dans  le  délire  des  négations,  le  relus  de 
parler  esl  presque  constant  ;  mais  le  mutisme  est  rarement  total,  et 
parfois  le  malade  émet  quelques  dénégations.  Le  paralytique  général 
arrivé  à  la  période  de  dépression,  et  en  dehors  des  troubles  de  dysarthrie, 
peut  observer  un  mutisme  absolu,  absolument  analogue  à  celui  des 
aliénés.  » 

Les  idiots  présentent  (\r<~  troubles  du  langage  qui  avaient  servi  à 
Esquirol  de  base  à  sa  classification:  dans  une  première  classe  se  groupent 
les  malades  qui  ont  conservé  quelques  mots  et  peuvent  émettre  de  courtes 
phrases;  la  deuxième  comprend  ceux  qui  ne  peuvent  émettre  que  des 
sons  inarticulés;  chez  les  idiots  de  la  troisième  catégorie,  l'expression 
verbale  est  totalement  abolie;  le  mutisme  est  absolu. 

Le  mutisme  hystérique  constitue  la  modalité  des  troubles  de  la  parole 
la  plus  fréquente  dans  cette  affection. L'existence  (\\\  mutisme  se  retrouve 
dans  les  auteurs  les  plus  anciens  (  voir,  dans  Hérodote,  l'histoire  du  (ils  de 
Crésus).  Chaque  époque  a  fourni  des  faits  retentissants  de  mutisme  guéris 
subitement  el  relevanl  de  l'hystérie,  mais  il  faul  arriver  aux  travaux 
récents  (Revilliod,  Charcot,  Cartaz,  Natier)  pour  voir  la  question  nette- 
ment post' I  étudiée  scientifiquement.  Le  mutisme  hystérique  s'observe 

juissi  bien  chez  I  homme  que  chez  la  femme  (Natier).  Rarement  il  appa- 
raît sans  cause  apparente,  cl  il  survient  le  plus  souvenl  après  une  émotion 
on  à  la  suited'une  attaque  hystérique,  remplaçant  ou  non  une  autre  mani- 
festation de  la  névrose.  Tantôt  sou  début  est  brusque  et  la  maladie  atteint 
d'emblée  son  maximum:  mi  bien  le  mutisme  s'établit  graduellement,  pic- 
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, cilc  ii.ii   une  phase  de  bégaiement,  ou  par  une  période  d'aphonie  dans 
laquelle  le  malade  peul  encore  causer,  mais  à  vois  basse  (chuchotemenl  |. 
l'Ius  rareinenl  le  mutisme  s'établit  après  une  maladie  infectieuse  (fièvre 
typhoïde),  un  traumatisme,  ou  une  lésion  locale  <lu  larynx.  Règle  générale, 
il  frappe  les  hystériques  de  vingl  à  quarante  ans.  Le  tableau  clinique  varie 
suivant  Ifs  cas.  Avec  une  intégrité  parfaite  de  la  musculature  de  I  appareil 
phonateur,  l'hystérique  muel  présente  le  |>lus  haul  degré  du  mutisme. 
liimlis  que  le  sourd-muel   peut   pousser  des  cris,  le  muel  hystérique  esl 
incapable  de  proférer  aucun  sou.  articulé  ou  non;  il  esl  muel  el  aphone. 
Il  esl  incapable  de  chuchoter.  C'est  l'aphasie  motrice  poussée  à  son  extrême 
limite.  Mais  toute  la  symptomatolôgie  se  résume  en  ce  trouble  moteur; 
l'intelligence  esl  parfaite;  il  n'y  a  pas  trace  de  surdité  ni  dé  cécité  ver- 
bales; la  mimique  traduil   toutes  les  pensées  du  malade,  qui  s'empresse 
ilf  répondre  très  correctement  par  l'écriture  ;ï  toutes  les  questions  qu  on 
lui  pose.  Ce  type  classique  présente  «les  variétés  :   Le  mutisme  peul  ne 
pas  être  absolu  ei  le  malade  prononce  nue  ou  plusieurs  syllabes,  toujours 
1rs  mêmes.  L'agraphie  peul  aussi  exister (Charcot,  Lépine);  mais  alors  elle 
frappe  toutes  les  modalités  de  l'écriture  et  le  malade  est  aussi  incapable 
de  copier  que  d'écrire  spontanément  (Lépine).  J'ai  observé  dans  un  cas 
une  anomalie  assez   curieuse.  Une  de  mes  malades  atteinte  de  mutisme 
hystérique,  incapable  d'écrire  la  plume  à  la  main,  écrivait  très  bien  avec 
un  crayon  et  ne  put  écrire  avec  une  plume  que  lorsqu'elle  fut  guérie  de 
son  mutisme.  Enfin  l'agraphie  peut  se  terminer  par  une  phase  de  para- 
phasie  en  écrivant  (Ballel  et  Sollier).  Ainsi  que  je  l'ai  indiqué  plus  haut. 
Westphal,  Mobius,  Raymond    ont   signalé  *\c>  cas  d'aphasie  sensorielle 
hystérique   (voy.   Aphasie).   D'autres  fois  le  malade  peut  articuler  tous 
les    sons,   mais   ne    peul   les  émettre    à    haute    voix.    Le    mutisme     peut 
durer   quelques    heures    seulement    ou    quelques    mois    ou     plusieurs 
années.  Parfois  il   est  intermittent  :   une  malade  de  Mendel  pouvait  parler 
de   six  à  neuf  heures  du    matin.   Le    pronostic   esl  bénin    et   le    mutisme 
aboutit  le  plussouvent  à  laguérison,  soit  brusquement,  spontanément,  ou 
à  la  suite  d'une  émotion  ou  d'une  crise  hystérique,  OU    bien  il  disparaît 
progressivement.   Il  passe  alors  souvent   par  une  phase  d'aphonie  ou  de 
bégaiement.  Les  récidives  sont  fréquentes.  Rarement  le  mutisme  esl  une 
manifestation  monosymptomatique  de  l'hystérie;  le  plus  souvent  il  est 
accompagné  des  stigmates  de  la  névrose,  permettant  de  le  rapportera  sa 
véritable  cause  et  de  déjouer  la  simulation.  Suivant   les  cas,    I  examen 
laryngoscopique  a  donné   les   renseignements   les  plus   contradictoires; 
aussi  le>  auteurs  considèrent-ils  l'all'eclion  comme  «le  cause  locale  OU  de 
cause  centrale,  suivant  qu'il  5  a  ou  non  lésion  laryngée.  Comme  pour 
toutes  les  autres  manifestations  de  la  névrose,  c'esl  la  théorie  centrale  qui 
seule  peut  expliquer  toutes  les  bizarreries  de  la  symptomatolôgie,  et  à 
eette  manifestation  psychique  ne   peul  convenir  qu'un   traitement  sug- 
gestif qui  i  «'■  1 1  — - i  t  presque  toujours. 
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BEGAIEMENT 


Le  bégaiement  est  un  vice  de  prononciation  «les  mois,  à  type  irrégu- 
lièrement intermittent^  principalemenl  caractérisé  par  In  répétition  con- 
vulsive  d'une  même  syllabe  el  l'arrêt  convulsif  devanl  telle  ou  telle  syl- 
labe, arrêt  ayant  plutôt  lieu  au  commencement  «les  phrases;  à  ces  deux 
symptômes  s'ajoutent  «les  mouvements  convulsifs  dans  les  muscles  de  In 
l'ace  «'l  «les  membres,  se  produisant  au  moment  «les  difficultés  de  langage, 
et  un  t«»ii  «le  voix  des  plus  pénibles,  semblable  à  celui  d'un  orateur  à  bout 
d'haleine  (Guillaume). 

Le  bégaiement  apparaît  en  général  vers  trois  à  six  ans,  augmente  gra- 
duellement, atteint  son  maximum  vers  quinze  à  trente  nus  et  tend  ensuite 
à  diminuer  avec  l'âge.  Tente  influence  physique  ou  morale  augmente  le 
bégaiement.  Aussi  ce  vice  «le  prononciation  est-il  essentiellement  inter- 
mittent. Tel  individu  qui  peut  réciter  correctement  à  haute  voix,  dans  la 
solitude  «lu  cabinet  ou  en  présence  de  personnes  amies,  bégaiera  d'une 
manière  excessive  en  compagnie  d'étrangers  ou  sous  l'influence  d'une 
«'motion.  Aussi  l'intensité  du  bégaiement  varie-t-elle  d'un  jour  à  l'autre. 
Pendant  le  chant,  le  plus  souvent  le  bégaiement  disparaît. 

La  cause  première  du  bégaiement  est  inconnue.  .Mais  cette  affection  se 
rencontre  toujours  chez  les  héréditaires,  chez  les  tarés  névropathiques  ou 
arthritiques.  Parfois  le  bégaiement  se  montre  isolé  chez  le  sujet  qui  en 
est  atteint,  souvent  il  s'accompagne  d'autres  vices  de  conformation  ou  de 
stigmates  physiques  de  dégénérescence,  dont  il  constitue  lui-même  une 
trace  indiscutable. 

J'ai  mentionné  précédemment  le  bégaiement  apparaissant  au  début  de 
la  paralysie  générale,  pour  faire  suite  bientôt  au  bredouillement. 

Le  bégaiement  hystérique  est  rare.  Il  n'offre  pas  les  caractères  «lu 
bégaiement  ordinaire  (Chervin).  Il  apparaît  brusquement,  à  la  suite 
dune  émotion,  d'un  traumatisme  ou  du  surmenage.  D'emblée  il  atteint 
son  maximum  :  plus  rarement  il  s'installe  progressivement.  Parfois  enfin 
il  précède  le  mutisme  hystérique  ou  lui  succède.  En  lui-même  il  n'a  rien 
d'absolumenl  fixe,  mais  frappe  surtout  par  son  ensemble  de  caractères 
et  est  facile  à  reconnaître  quand  une  fois  on  l'a  observé. 

Les  troubles  de  la  prononciation  portent  sur  les  lettres  prises  indivi- 
duellement, sur  les  différentes  syllabes  des  mots  un  peu  longs  et  sur  les 
mots  qui  composent  la  phrase.  Le  malade  ne  peut  émettre  un  son  qu'en 
le  faisant  accompagner  d'une  consonne,  presque  toujours  la  même  [ma 
pour  a,  mess  pour  s),  <»u  en  les  aspirant,  ou  encore  en  les  répétant  plu- 
sieurs fois.  La  parole  est  lente,  irniiinnle;  le  malade  s'arrête  sur  certaines 
syllabes  «m  mots,  les  allonge,  pour  repartir  l'obstacle  franchi.  D'autres 
fois,  il  ne  s'agit  <pi«'  d'une  simple  hésitation  sur  certains  mots.  L'émotion, 
In  fatigue, exagèrent  !«■  bégaiement  hystérique.  Le  plus  souvent  il  disparaît 
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dans  Piiulc  du  chant,  nui  cependant  peut  être  impossible ;  un  peul  d'ail- 
leurs, le  voir  se  modifier  mmis  les  influences  les  plus  bizarres  :  lel  ue 
malade  de  Ballot  qui  cesse  de  bégayer  . 1 1 1 ^ - i I < ►  1  <|ii  il  entre  dans  un  bain. 
I  ne  fois  établi,  le  bégaiement  peul  persister  pendant  des  mois  et  <lr- 
années.  Il  peul  au-si  aboutir  au  mutisme.  Souvent  il  esl  favorablement 
influencé  par  une  émotion,  un  traumatisme,  et  disparaît  alors  aussi  brus- 
quement qu'il  était  apparu.  Su  pathogénic  est  encore  discutée.  Ballet 
incrimine  plutôt  les  contractions  des  muscles  de  I  appareil  phonateur, 
tandis  que  Charcot,  et  surtout  Chabert,  le  considèrent  comme  une  variété 
de  I  aphasie  hystérique. 


CHAPITRE  III 

TROUBLES    DE    LA    MOTILITÉ 


I.  —  Paralysies  :  Hémiplégie.  -  Monoplégie.  —  Paraplégie.  -  Hémiparaplcgie.  — 
Paralysies  intermittentes. 

II.  —  Atrophies  musculaires  :  Atrophies  myopathiques.  Vtrophies  d'origine  myélo- 
pathique.  —  Atrophies  d'origine  névritique. 

III.  -  Troubles  de  la  coordination  et  de  l'équilibre  :  Ataxie.  —  Vertige. 

IV.  —  Contractions  musculaires  pathologiques  :  Tremblements.  —  Athétose.  —  Cho- 
rées.  —  Spasmes  fonctionnels.  —  Myoclonies.  —  Tics.  —  Convulsions.  Contrac- 
tures. —  Tétanos.  —  Tétanie.  —  Catalepsie.  —  Hypotonie. 


La  motilité  au  coins  <\c>  affections  du  système  nerveux  peul  être 
altérée  dans  des  conditions  diverses.  Tantôt  il  s'agit  de  paralysie  de 
cause  organique  ou  fonctionnelle,  tantôt  d'atrophie  musculaire.  I»  autres 
fuis  la  motilité  esl  intacte  en  tant  qu'énergie  de  la  contraction  «les 
muscles,  mais  les  mouvements  ne  s'exécutent  plus  avec  précision  - 
ataxie  dynamique  et  statique. 

D'autres  fois  enfin,  il  n'existe  ni  paralysie,  ni  incoordination,  mais 
des  contractions  musculaires  anormales,  pathologiques,  viennent 
troubler  le  jeu  et  I  harmonie  des  mouvements. 


PARALYSIES 

Dans  son  acception  la  plus  générale,  le  terme  de  paralysie  \-v.yj.- 
Xueiv,  délier)  indique  Pabolition  d'une  fonctioi trice,  sensitive,  sen- 
sorielle, vaso-motrice,  etc.  Appliqué  à  la  motilité,  il  désigi n  général 
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l'abolition  ou  la  diminution  de  la  motricité  des  muscles  striés  el  des 
muscles  lisses.  Dans  le  premier  cas.  c  es!  la  motricité  volontaire  qui 
e>l  plus  ou  moins  supprimée;  dans  le  second,  c'esl  la  motricité  d'ordre 
réflexe. 

Toute  paralysie  motrice  |>enl  relever  de  deux  sortes  de  causes.  Elle 
peu!  être  la  conséquence  d  nue  lésion  matérielle  du  neurone  moteur,  — 
paralysie  motrice  organique,  —  ou  survenir  par  suite  de  troubles  pure- 
ment dynamiques  dans  le  Fonctionnemenl  de  ce  neurone,  inhibition, 
influences  d'arrêt,  etc.  C'esl  la  paralysie  motrice  fonctionnelle,  sine 
materia,  svmptôme  commun  dans  certaines  névroses,  en  particulier 
l'hystérie. 

La  paralysie  motrice,  qu'elle  soit  de  cause  organique  ou  fonctionnelle, 
peut  être  généraliséeà  Ions  les  muscles  du  corps  ou  localisée  à  un  plus  on 
moins  grand  nombre  (rentre  eux.  Très  fréquemment,  elle  occupe  une 
sculemoitié  du  corps.  — hémiplégie;  — elle  peut  aussi  être  limitée seule- 
ment  à  un  membre  ou  à  certains  groupes  musculaires,  —  monoplégie. 
Au  lieu  d'être  limitée  à  un  seul  côté  du  corps  sous  forme  d'hémiplégie  ou 
île  monoplégie,  la  paralysie  peut  occuper  à  la  fois  les  deux  moitiés  (\\\ 
corps,  —  hémiplégie  bilatérale  ou  diplégie.  Elle  peut  siéger  dans  les 
membres  inférieurs  seulement  ou  dans  les  quatre  membres;  elle  porte 
alors  le  nom  de  paraplégie.  Enfin  une  hémiplégie  peut  coïncider  avec 
une  paraplégie. 

J'étudierai  successivement  les  différentes  formes  de  paralysies  —  hémi- 
plégie, monoplégie,  paraplégie  —  et  leur  valeur  sémiologique. 


I.  HEMIPLEGIE 

L'hémiplégie  est  un  syndrome  constitué  par  la  perte  plus  ou  moins 
complète  de  la  inolililé  volontaire  dans  une  moitié  du  corps.  Cette  hémi- 
plégie peut  cliniquemenl  présenter  diverses  variétés,  tant  au  point  de  vue 
de  l'intensité  que  de  retendue  et  de  la  topographie  de  la  paralysie.  Ce 
sont  là  autant  de  formes  cliniques  que  j'aurai  à  décrire. 

Comme  toute  paralysie,  l'hémiplégie  peut  être  de  cause  organique  ou 
fonctionnelle. 

L'hémiplégie  organique  relève  toujours,  soit  d'une  lésion  des  neurones 
moteurs  corticaux,  soit  des  fibres  qui  parlant  de  ces  neurones  constituent 
par  leur  réunion  le  faisceau  dit  pyramidal.  Ce  dernier  peut  être  atteint 
dans  n'importe  quel  point  de  sou  trajet  depuis  la  corticalité  motrice  - 
cellules  pyramidales  où  il  prend  naissance  et  qui  lui  serl  de  centre  tro- 
phique,  jusqu'à  l'extrémité  inférieure  de  la  moelle  épinière.  L'hémiplégie 
organique,  considérée  d'une  manière  générale,  comprend  donc  deux  va- 
riétés, l'hémiplégie  d'origine  encéphalique  el  l'hémiplégie  d'origine  mé- 
dullaire, la  première  inconiparaltleiiieiil  plus  fréquente  que  la  seconde. 
Dans  l'immense   majorité  des  cas.  l'hémiplégie  d  origine  encéphalique 
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frappe  le  <  < .  1 1  •  iln  corps  opposé  à  I  hémisphère  malade;  end  autres  termes, 
I  hémiplégie  esl  presque  toujours  croisée  par  rapport  à  lu  lésion  dont  elle 
relève.  Cette  loi,  conséquence  de  l'ontre-croisement  des  faisceaux  pyra- 
midaux, ne  souffre  qu'un  nombre  très  minime  d'exceptions,  signalées 
d'abord  par  \lorgagni,  qui,  pour  les  expliquer,  invoquail  déjà  l  absence 
de  cel  entre-croisement.  Du  reste,  il  importe  de  faire  remarquer  que  ces 
faits  (I  hémiplégie  directe  sont  tout  ;'i  fait  exceptionnels  et  que,  parmi  le 
très  petit  nombre  de  cas  qui  en  oui  été  rapportés,  tous  ne  -nul  pas  à 
I  abri  de  lu  cri!  ique. 

La  paralysie  peut  ne  pas  frapper  toute  une  moitié  du  corps,  elle  peut 
être  limitée  à  un  membre  ou  à  certains  groupes  musculaires  cl  se  traduire 
alors  par  une  monoplëgie  pure,  brachiale,  crurale,  faciale,  lin- 
guale. Ces  monoplégies  peuvent  s'associer  entre  elle-,  ainsi  pour  la  mo- 
noplëgie brachio- faciale.  Assez  souvent,  du  reste,  une  monoplégic  pure 
ou  associée  débute  par  les  symptômes  d'une  hémiplégie  ordinaire. 

Tandis  que  dans  ^hémiplégie  d'origine  encéphalique  la  paralysie  siège 
dans  I»'  côté  du  corps  opposé  à  la  lésion,  par  contre  dans  I  hémiplégie 
d'origine  médullaire  hémiplégie  spinale  la  paralysie  siège  du 
même  côté,  c  est  une  paralysie  directe. 

Étude  clinique i1).  —  L'hémiplégie  se  constitue  de  façon  variable 
suivanl  les  ras.  Parfois  rllc  s'installe  brusquement,  à  grand  fracas,  par 
une  attaque  apoplectique,  avec  ou  sans  perte  de  connaissance.  Le  malade 
entre  d'emblée  dans  la  période  d'état.  D'autres  lois,  au  contraire,  la 
maladie  s'annonce  à  plus  on  moins  longue  échéance,  par  des  parésies  pas- 
sagères, «les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  (fourmillements,  endo- 
lorissement,  céphalalgie,  aphasie  transitoire,  des  troubles  de  In  mémoire, 
des  vertiges),  tous  symptômes  traduisant  l'existence  dune  lésion  céré- 
brale en  voie  d'évolution,  l'eu  a  peu,  les  forces  diminuent  dans  une 
moitié  du  corps  et  l'hémiplégie  s'accuse.  Entre  ces  deux  types  extrêmes, 
un  peut  imaginer  tous  les  intermédiaires.  Notons  seulement  les  ras  on 
l'hémiplégie  s'établit  par  petites  attaques  de  paralysie,  caractérisés  chacun 
par  la  paralysie  d'un  segment  du  corps.  Parfois  enfin  la  paralysie  esl  pré- 
cédée pendant  un  temps  plus  on  moins  long  par  (\r<  attaques  d  épilepsie 
partielle  siégeant  dan-  les  membres  qui  seront  plus  lard  paralysés.  D'au- 
tres fois,  enfin,  l'hémiplégie  esl  à  marche  régulièrement  cl  lentement  pro- 
gressive. Quel  que  soit  son  mode  de  début,  une  fois  constituée,  I  hémi- 
plégie présente  d  abord  une  première  période  dite  de  i>(irnhjxi<j  flasque, 
a  laquelle  fera  suite  plus  lard  une  période  dite  de  contracture. 

Période  de  paralysie  flasque.  — Au  début,  la  paralysie  esl  llasquc; 
-i  elle  frappe  huile  la  moitié  du  corps,  face  et  membres,  elle  est  totale; 
partielle  -i  la  face  on  l'un  t\v<  membres  est  respecté.  Complète  quand 

1  .le  prendrai  con lype  tic  cette  description  l'hémiplégie  organique  par  lésion  céré- 
brale en  lover. 
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imiii'  motilitc  volontaire  a  disparu,  elle  est,  au  contraire,  incomplète 
quand  cette  motilité  volontaire  esl  seulemenl  diminuée. 

Si  le  malade  esl  dans  le  coma,  il  esl  facile  en  général  de  reconnaître 
quel  esl  le  côté  paralysé.  Le  soulèvement  de  la  joue  à  chaque  mouvemcnl 
d'expiration  lie  malade  fume  la  pipe),  la  chute  brusque  cl  lourde  des 
membres  atteints,  lorsqu  on  les  soulève  el  ensuite  qu'on  les  abandonne  ;'i 
eux-mêmes,  permettront  facilement  de  reconnaître  quel  est  le  côté  frappé. 
Quant  à  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  —  phénomène  <[iii 
du  reste  n'est  p;is  1res  fréquent,  —  elle  se  produil  el  c  esl  le  ras  le  plus 
ordinaire,  tantôt  <lu  côté  sain,  el  l'on  dil  alors  que  le  malade  regarde  sa 
lésion,  tantôl  e1  plus  raremenl  du  côté  de  la  paralysie  (Voy.  Sémiologie 
de  Vappareil  de  la  vision  i. 

L'hémiplégie  complète  présente  les  caractères  suivants  : 

La  face  esl  paralysée,  la  commissure  des  lèvres  es!  tirée  du  côté  sain. 
et  sur  un  plan  plus  élevé  que  du  côté  malade:  du  côté  paralysé,  les  lèvres 
sonl  entr'ouvertes,  donnant  à  l'orifice  buccal  l'aspect  d'un  point  d'excla- 
mation (Charcot).  La  joue  paralysée  est  affaissée,  sans  rides,  soulevée  à 

chaque  mouve ni  expiratoire.  Les  plis  normaux  de  la  face  sont  effacés, 

moins  accentués  du  côté  paralysé.  L'asymétrie  de  la  face  s'accuse  encore 
davantage  quand  le  malade  parle  ou  rit.  Le  malade  ne  peut  siffler.  Vue 
dans  la  cavité  buccale,  la  langue  occupe  sa  position  normale;  si  le  sujet 
vent  la  tirer  hors  de  la  bouche,  on  voit  la  pointe  se  dévier  vers  le  côté 
paralysé  par  action  du  génio-glosse  du  côté  sain.  Le  voile  du  palais  peut 
être  affaissé  dans  sa  moitié  paralysée;  la  luette  est  déviée  du  coté  sain. 
Toutes  ces  paralysies  entraînent  des  troubles  de  la  mastication,  de  la 
déglutition  et  de  la  phonation,  d'intensité  variable  suivant  les  cas.  Les 

aliments  s'acc ulent  dans  l'espace  gingivo-labial  du  côté  paralysé  ou 

s'écoulent  en  partie  par  la  commissure  labiale  paralysée,  qui  livre  assez 
souvent  passage  à  une  salivation  continuelle  el  plus  ou  moins  abon- 
dante. 

D'après  tous  les  classiques,  le  facial  inférieur  est  seul  pris  dans  l'hémi- 
plégie :  telle  est  la  règle,  et  le  facial  supérieur  serait  le  plus  souvent  res- 
pecté ou  ne  serait  intéressé  que  dans  des  cas  exceptionnels.  En  réalité, 
le  facial  supérieur  esl  toujours  atteint.  Pugliese  el  Mills,  Mirallié,  s'éle- 
vanl  ci. utre  celle  ci  h  icepl  ioi  i .  admettent,  et  selon  moi  avec  raison,  que 
la  paralysie  du  facial  supérieur  est  la  règle  dans  l'hémiplégie.  Cette  para- 
lysie du  facial  supérieur  est  toujours  beaucoup  moins  accentuée  que  celle 
du  facial  inférieur  et  beaucoup  moins  prononcée  que  dans  la  paralysie 
faciale  périphérique.  Elle  est  surtout  nette  les  jours  qui  suivent  immédia- 
tement l'attaque  d'hémiplégie  (tig.  20).  Cette  intégrité  relative  du  facial 
supérieur  chez  l'hémiplégique  tient  à  l'action  synergique  des  nerfs  faciaux 
supérieurs  >\c<  deux  côtés.  Les  rides  du  front  sont  un  peu  effacées  du  côté 
paralysé,  le  sourcil  voit  sa  courbe  s'atténuer,  tandis  que  sa  queue  se  rap- 
proche iln  rebord  orbi taire.  La  fente  palpébrale  comparée  à  celle  du  côté 
opposé  est  souvent  plus  ouverte  (fig.  20),  el  cela  par  suite  de  la  paralysie 
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ilf  l'orbiculaire.  Plus  tard,  cette  rente  nalpéhralc  csl  au  contraire  un  peu 
plus  étroite  que  celle  du  côte  sain,  ce  qui  tiendrait  pour  Mirallié  à  une 
diminution  de  tonicité  du  releveur  ualpéhral.  Mais  ce  fail  peut  tenir 
aussi  ;ï  un  léger  degré  de  contracture  de  l'orbiculaire  dépendant  de 
hi  lésion  encéphalique.  Les  mouvements  du  sourcil,  élévation,  abaisse- 
ment, se  font  moins 
facilement  que  du 
côté  opposé.  Le  sour- 
cil traîne,  s'avance 
par  saccades,  son 
champ  d'excursion  est 
moins  ('tondu  qu'à 
l'état  normal.  La  toni- 
cité du  sourcilier  est 
diminuée.  Cette  para- 
lysie  du  facial  supé- 
rieur  est  t\\\  reste  par- 
fois, pour  ainsi  dire, 
latente,  il  faut  la  re- 
chercher et  la  mettre 
en  évidence.  Elle  ne 
frappe  pas  l'observa- 
teur comme  la  paraly- 
sie du  facial  intérieur, 
et   est    toujours    lieail- 

coup   moins   pronon- 
cée que   celle-ci  ;    elle    Fig.  20.  -   Paralysie  raciale  gauche  d'à  igi :érébrale,  chez  une 

est      toujours      infini-  femme  de  vingt-sept  ans   atteinte  d'hémiplégie  gauche  totale  el 

•'        '  absolue  d'origine  embolique  —  insuffisance  mitrale.  -    Dans  cette 

ment  moins  accentuée  photographie  prise  le  cinquième  jour  do  l'hémiplégie,  <>n   voit 

,1,,,.   1,  M......!!    i  i  très  nettement  que  le  facial  supérieur  est  paralysé.   L'œil  gauche 

([m     uans  la  paiansit  est,en  effet,  plus  largement  ouvert  que  l'œil  droit  et  les 

faciale     périphérique,       gauche  plus  élevé  q elui  du  côté  sain  (Salpétrière,  1897 

et,  à  ce  point  de  vue. 

I  Intégrité  relative  du  facial  supérieur  conserve  toute  sa  valeur  pour  le 
diagnostic  de  la  paralysie  faciale  d'origine  cérébrale  (voy.  S(;iui<>/<i</it'  <lf 
la  paralysie  faciale). 

Aux  membres  supérieur  et  inférieur,  la  motilité  volontaire  a  complète- 
ment disparu.  Tous  les  divers  mouvements  sont  abolis,  le  bras  est  accole 
le  long  du  corps,  la  jambe  étendue  dans  le  lit.  Le  malade  ne  peut  re- 
muer ses  membres  paralysés  qu'en  les  prenant  avec  ses  membres  valides, 
car  d  une  manière  générale,  soulevés,  ils  retombent  d'une  seule  pièce. 
comme  nue  masse.  Les  muscles  sont  flasques  et  sans  consistance  parti- 
culière. 

Les  muscles  du  tronc  sont  infiniment  moins  paralysés  que  les  muscle? 
des  membres.  Les  muscles  du  cou.  du  dos  et  de  l'abdomen  ont  conservé 
leur  intégrité  fonctionnelle.  Le  malade   peut    exécuter  Ions  |(>s  mouve- 
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niçois.  Ici  encore  il  s  agil  de  muscles  ii  fonctions  synergiques.  Cependant, 
cotte  intégrité  est  plus  apparente  que  réelle,  plus  relative  <pi  absolue.  La 
puissance  motrice  il<'  ces  muscles  <'sl  diminuée,  leur  champ  d'extension 
moins  étendu.  Si  I  on  mesure  le  demi-périmètre  thoracique  du  côté  hémi- 
plégique à  la  lin  (I  une  inspiration  forcée,  cl  au  maximum  <l  uni'  expira- 
tion forcée,  et  si  Ion  compare  les  dimensions  obtenues  avec  celle  du 
côté  sain,  on  s'aperçoil  que  le  côté  malade  s  est  moins  dilaté  et  s  csl 
moins  rétréci  que  le  côté  sain.  Son  champ  d'excursion  csl  donc  diminué. 
Mais  celle  particularité  ne  s'observe  que  dans  les  mouvements  respira: 
loi irs  forcés,  parlant  effectués  à  l'aide  des  muscles  respiratoires  auxi- 
liaires. |);ins  la  respiration  ordinaire,  ainsi  que  l'a  montré  Egger  i  1898) 
dans  des  recherches  faites  sous  ma  direction  à  la  Salpètrière.  L'amplitude 
respiratoire  de  la  cage  thoracique  csl  égale  des  deux  côtés. 

Les  musclesdes  yeux  conservent  l'intégrité  de  leur  motilité,  les  muscles 
du  larynx  sont  le  plus  souvent  indemnes,  parfois  cependant  ils  peuvent 
être  paralysés  (Garel,  Dejerine,  Bonzio) .  La  vessie  est  d'ordinaire  indemne, 
cependant  il  faut  toujours  songer  à  une  rétention  d'urine  possible.  La 
constipation  est  fréquente.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  ou  très 
diminués  du  côté  paralysé. 

La  sensibilité  peut  être  respectée  ou  diminuée  dans  son  intensité  et 
ses  diverses  modalités,  ou  encore  complètement  abolie  (voy.  II<:mi- 
anesthésie). 

\  celte  période,  on  peut  observer  des  contractures  et  îles  convulsion* 
partielles  précoces,  qui  servent  surtout  au  diagnostic  causal.  Les  pre- 
mières indiquent  souvent  une  inondation  ventriculaire  par  le  loyer  hé- 
morragique, les  secondes  une  lésion  cortico-méningée. 

Cette  première  période  dure  de  quelques  semaines  à  plusieurs  mois  (de 
un  à  trois  en  moyenne  |.  Parfois  (die  constitue  à  elle  seule  toute  la  maladie: 
la  paralysie  reste  flasque  :  c'est  exceptionnel  (Bouchard)  ;  ou  encore  la 
motilité  revient  progressivement,  el  toute  trace  de  paralysie  disparaît. 
Plus  souvent  arrive  la  seconde  phase  de  contracture.  La  paralysie,  de 
généralisée  à  tout  un  côté,  se  localise;  le  membre  inférieur  récupère 
progressivement  le  mouvement,  la  l'ace  reprend  ses  caractères  normaux, 
le  hras.  au  contraire,  s'améliore  peu.  Règle  générale,  chez  l'hémiplégique 
par  lésion  organique,  le  membre  supérieur  csl  beaucoup  plus  touché  que 
le  membre  inférieur,  et  il  est  banal  de  voir  dv^  hémiplégiques  anciens 
dont  le  membre  supérieur  ne  jouit  d'aucun  mouvement  et  qui  peuvent 
marcher.  Enfin,  dans  I  hémiplégie,  la  paralysie  est  d'autant  plus  accusée, 
que  I  on  examine  des  muscles  plus  éloignés  de  la  racine  des  membres. 

Période  de  contracture. —  La  contracture  dans  l'hémiplégie  peut  être 
précoce  ou  tardive. 

Contracture  précoce.  —  Au  lieu  d'être  flasques,  les  membres  paralysés 
sont  plus  ou  moins  rigides.  Cette  rigidité  précoce  peut  se  montrer  en 
même  temps  que  l'hémiplégie,  —  contracture  initiale,  —  ou  ne   sur- 
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venir  que  plusieurs  jours  après.  L'intensité  de  cette  contracture  esl  variable 
el  l'on  peut  en  observer  tous  les  degrés,  depuis  la  forme  légère,  appréciable 
seulement  en  imprimanl  aux  membres  <lr^  mouvements  passifs,  jusqu'à  la 
l'orme  intense  produisant  le  même  changemenl  d'attitude  des  membres 
que  celui  que  I  on  observe  dans  la  contracture  tardive.  Cette  contracture 
précoce  n  esl  du  reste  |>;is  très  fréquemment  observée.  Lorsqu  elle  appa- 
rail  en  même  l»'in|is  que  la  paralysie,  elle  est  duc  à  l'excitation  i\>^  libres 
nerveuses  par  la  lésion;  lorsqu'elle  ne  se  montre  que  quelques  jours 
après,  elle  résulte  vraisemblablement  d'un  certain  degré  d'irritation 
inflammatoire  développée  par  cette  dernière.  D'autres  fois  enfin,  elle  relève 
d'une  inondât  i  on 
ventriculaire  et, 
diins  ce  cas,  la  con- 
tracture est  souvent 
bilatérale  et  apparaît 
d'emblée  en  même 
temps  que  I  attaque 
d'apoplexie.  Quelle 
que  soit  son  inten- 
sité, cette  contrac- 
ture précoce  esl  en 
général  passagère, 
d.iiis  certains  <;is 
cependant  elle  per- 
siste el  se  transforme 
alors  en  contracture 
permanente. 

A  mesure  que  la 
inutilité  revienl .  le 
malade  s  aperçoit 
que    ses    membres 

sont  raides,  difficiles    Fig.  i\.  —  Contracture  du  facial  inférieur  gauche  chez  une  feiiuiic  di 


vingt-huil  ans,  atteinte  depuis  trois  ans  d'hémiplégie  gauche  • 
tracture  [Salpêtrière,  1899  . 


;'i  mouvoir  :  d'abord 

transitoires,  ces  rai- 

deurs  vont  en  s'accentuant  ;   les  réflexes  tendineux  s'exagèrent.  Le  sujet 

esl  en  étal  Ac  contracture  latente  et  la  contracture  permanente  est  proche. 

Une  fois  qu'elle  s'est  établie,  la  contracture  permanente  persiste  indéfi- 
niment et  ce  n'est  que  dans  des  cas  très  exceptionnels  et  dont  la  patho- 
génie nous  échappe,  qu'on  peut  la  voir  diminuer  d  intensité.  IVnitefois, 
lorsque  les  muscles  contractures  viennent  à  être  atteints  d'atrophie  mar- 
quée, on  peul  voir  la  contracture  s'amender. 

A  la  face,  la  contracture  est  raremenl  observée.  Lorsqu  elle  se  produit, 
l,i  déviation  des  traits  se  fait  en  sens  inverse  de  ce  qu  elle  était  à  la  pre- 
mière période  de  l'hémiplégie  (fig.  21)  :  les  traits  sont  tirés  du  côté  para- 
lysé, cl  à  un  exa n  superficiel  on  pourrait  croire  être  en  présence  d  une 
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hémiplégie  alterne.  Très  exceptionnelle ni  le  Facial  supérieur  participe 

d'une  manière  marquée  à  la  contracture  (fig.  '2*2). 

Les  mus.  les  de  la  langue,  du  pharynx,  les  muscles  masticateurs,  échap- 
penl  à  la  contracture.  On  sait  du  reste  que,  sauf  dans  des  casa  localisa- 
tion  spéciale,  la  paralysie  de  ces  muscles  esl  peu  accusée  dans  l'hémi- 
plégie, car  il  s'agit    ici  de  muscles  à  fonctions  synergiques  et 'partant 

à  représentation 
corticale  bilaté- 
rale.        • 

Contracture 
tardive  ou  per- 
manente. • — 
Cette  dernière  ap- 
paraît en  général 
de  la  sixième  se- 
maine au  troi- 
sième mois  après 
l'attaque  d'hémi- 
plégie; parfois, 
mais  très  rare- 
ment,  beaucoup 

plus    tôt,    —    illl 

vingtième    jour, 

comme  dans  une 

observation      de 

Vulpian ,    —    et 

peut,  suivant  les 

tas,  être  plus  ou 
I  i      22.  -  Contracture  du  racial  supérieur  et  inférieur  chez  un  homme  de 

quarante  el  un  ans  atteint  d'hémiplégie  droite  avec  contracture  datanl  moins      proiion  - 

de  quatre  ans.  An   membre  supérieur   la   paralysie  el  la  contracture  cée.EUe  s'établit 
empêchent  loul  mouvement.  Le  malade  marche  en  fauchant.  Intégrité 

,1,'  la   sensibilité  générale  el  spéciale.  Au  début  de  l'attaque,  aphasie  lentement  et  pio- 

molrice  qui  dura  plusieurs  mois  (Bicêtre,  1893).  "ressivemeilt     et 

son  imminence 
esj  annoncée  par  l'exagération  des  réflexes  tendineux  du  côté  paralysé 
(exagération  du  réflexe  patellaire  et  olécranien,  trépidation  de  la  rotule, 
trépidation  épileptoïde  de  la  plante  du  pied  ou  clonus  du  pied,  etc.).  Os 

,,|i(. nènes  à  eux  seuls  indiquent  déjà  que  la  réflectivité  est  augmentée 

dans  toute  la  moitié  de  la  moelle  épinière  correspondante  au  côté  para- 
lysé. Dans  certains  cas,  les  choses  peuvent  en  rester  là,  et  il  n  est  pas  rare 
de  rencontrer  des  individus  chez  lesquels  l'exagération  des  réflexes  ten- 
dineux esl  le  seul  symptôme  par  lequel  se  traduit,  soil  une  hémiplégie 
ancienne  et  guérie,  soil  une  hémiplégie  légère  et  persistante.  Lorsqu  elle 
reste  bornée  à  ce  degré,  la  contracture  des  hémiplégiques  ne  s  imposé 
,)as  à  |a  VUe,  car  elle  ne  produit  pas  d'attitudes  vicieuses  des  membres, 
elle  dnit  être  recherchée,   c'esl  une  contracture  latente.   Elle  est  aug- 
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mentéc  par  1rs  émotions  morales,  les  mouvements  volontaires  lors- 
qu'ils soi  il  possibles,  ri  quoique  affaiblis  ils  sonl  |  »«  >^si  Mes  pour 
le  mçmbre  inférieur,  ■-  par  certaines  substances  augmentant  la  réflec- 
tivité de  la  moelle  épinière,  —  noix  vomique  el  strychnine  (Fouquier, 
Gharcol  |. 

Le  plus  souvent,  cette  contracture  latente  fail  place  peu  à  peu  à  la 
contracture  permanente,  el  cette  dernière,  qui  atteint  son  maximum  au 
membre  supérieur,  entraîne  à  sa  suite  la  production  d'attitudes  vicieuses. 
A  cet  égard,  on  peul  distinguer  deux  types  principaux  :  Type  ordinaire  ou 
de  flexion  :  I  épaule  est  ni  us  élevée  que  du  côté  sain,  le  bras  est  accolé 
au  corps  en  adduction  Forcée  avec  rotation  en  dedans,  lavant-bras  en 
flexion  moyenne  sur  le  bras,  la  main  en  pronation  el  légèrement  fléchie. 
Les  doigts  sonl  n\  flexion  el  leur  attitude  varie  avec  le  degré  de  flexion 
de  la  main.  Cette 
dernière  étant  d'or- 
dinaire très  peu 
fléchie,  la  flexion 
Ar>  doigts  est  sur- 
tout prononcée 
dans  leurs  deuxiè- 
me «'i  troisième 
phalanges!  fig.  23). 
Cette  attitude  des 
doigts  —  qui  n  csl 
du  reste  qu'une 
exagération  de  leur 
attitude  physiolo- 
gique lorsque  la 
main  est  au  repos 
—  tient  il  la  con- 
tracture des  mus- 
cles fléchisseurs 
superficiel  et  pro- 
fond. On  démontre 

tacitement  UU  reste  ^  .,-         utitude  ordinaire  en  flexion  du  membre  supérieui 

p;1l'      |(>s      mOUVe-  dans  l'hémiplégie  avec  contracture. 

ments  passifs  que 

les  fléchisseurs  sonl  seuls  en  cause  ici,  car  on  peut,  à  volonté,  chez  I  hémi- 
plégique contracture,  faire  varier  l'attitude  des  doigts.  En  effet,  si  par 
une  flexion  forcée  de  la  main  on  vient  à  relâcher  les  fléchisseurs,  on  voit 
les  doigts  s'étendre  (fig.  24),  tandis  qu'au  contraire  si.  par  l'extension 
de  la  main,  on  vienl  à  tendre  ces  muscles,  on  voit  le<  deux  dernières  pha- 
langes se  pincer  en  flexion  forcée,  la  première  restant  en  extension  plus 
ou  moins  prononcée  (fig.  25).  Tel  est  le  type  ordinaire  de  la  contracture 
au  membre  supérieur.   Parfois,  mais  beaucoup  plus  rarement,  la  main 
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, >g|  en  flexion  prononcée  sur  l'avant-bras,  cl  les  doigts  fléchis  en  poing 
l'ortemenl  fermé  sur  la  |>;m de  la  main. 

Beaucoup  plus  raie  csl  le  type  d'extension  où  l'avant-bras  csl  en 
extension  sur  I»'  liras,  la  main  étanl  plus  on  moins  fléchie  <'l  les  doigts 
fermés  (lîg.  26).  Entre  ces  deux  types,  il  peu!  exister  (railleurs  Ions  les 
intermédiaires.  ]>aus  ces  différentes  déformations,  les  mouvements  actifs 
sonl  très  pénibles  el  très  limités. 

Tandis  que  les  différents  segments  <lu  membre  supérieur  sont  dans 
une  attitude  de  flexion,  au  membre  inférieur,  par  contre,  ils  sonl  en 
extension, — la  jambe  el  la  cuisse  sonl  en  ligne  droite,  —  el  le  pied  seul 


I  ,,|  j -,    —  Ces  ligures  montrent  la  position  que  prennent  les  doigts  dans  l'hémiplégie  avec 
Faible  contracture,  suivant   que  la  main  est  tombante  (fig.  24)  ou,  au  contraire,  relevée  passive- 

ni    (îg.  _'    .  Dans  ce  dernier  cas,  la  contract  ure  des  fléchisseurs  superficiel  et  profond  détermine 

une  lli    ion  i  omplète  des  doigts. 


présente  un  certain  degré  d  équinisme,  presque  toujours  beaucoup  moins 
prononcé  dans  l'hémiplégie  de  l'adulte,  que  celui  que  Ton  rencontre 
dans  l'hémiplégie  cérébrale  infantile  (voy.  lîg.  54,55).  Dans  quelques  cas, 
mi  observe  un  certain  degré  de  flexion  plantaire  des  orteils.  Le  type  en 
flexion  dans  le  membre  inférieur,  —  Ilexion  plus  ou  moins  prononcée  de 
|,i  jambe  sur  la  cuisse  et  de  celle  dernière  sur  le  bassin,  —  est  1res  rare 
el  ne  se  rencontre  guère  que  chez  \r<  malades  confinés  au  lit. 

\n  membre  inférieur,  la  paralysie  cl  la  contracture  sonl  d'ordinaire 
un  peu  moins  accentuées  «pi  au  membre  supérieur.  Règle  générale,  toul 
hémiplégique  arrive  à  la  période.de  contracture  peul  marcher.  La  jambe 
psI  on  extension  ^\w  la  cuisse,   le  pied  e>l  en  varus  équin.  En  marchant, 
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lo  malade  ne  lléchil  ni   le  genou,  ni  le  cou-dc-pied ;   Loul   le  mouvement 
se  passe  dans  l'articulation  «le  lu  hanehe.  Le  membre,  trop  lonu  relati 
vemenl  du   fail   de  I  é(}uinisme,    puisque  la   flexion  des  serments  ne  s  ■ 
pi'oduil  plus,  ne  peul  être  porté  en  avanl  qu'en  décrivant  un  arc  de  cercle. 


I  ig.  26.        Membre  supérieur  en  extension  dans  un  cas  d'hémiplégie  avec  contracture. 

le  malade  marche  en  fauchant  (Todd),  —  le  pied  rasant  le  sol  par  sa 
l'ace  interne  cl  sa  pointe.  Le  malade  marche,  en  somme,  comme  un  amputé 
de  cuisse  muni  d'un  appareil. 

Ce  mode  de  démarche  <•>!  de  beaucoup  le  plus  ordinaire,  in;iis  il  n'esl 
pas  absolument  constant,  et,  chez  les  hémiplégiques  avec  équinisme 
inarqué,  la  démarche 
rv|  souvent  autre.  Ici 
le  malade  ne  fauche 
pas,  mais  marche  à 
petits  p;is,  en  avan- 
çant lentement  la 
jambe  paralysée,  dont 
le  pied,  frottant  le  sol 
par  sa  pointe,  appuie 
sur  le  sol  par  s;i  partie 
antérieure,  le  talon 
ne  louchant  terri'  que 
secondairement.  Tan- 
dis   que    I  hémiplégi-      ''-•  -"•  —  Équinis excessif  empèchanl  ta  marche,  dans  un  cas 

•  ,•        i  '  d'hémiplégie  droite  avec  contracture  datanl  de  quinze  ans  chez 

que  ipil  laucne,   mar-  lln| ie  âgé  de  cinquante-quatre  ans,  resté  aphasique  moteur 

die     eu    avançant     llli  pendant  cinq  ans  (Bicétre,  1888 

pied     après     l'autre, 

chez  I  hémiplégique  avec  équinisme  marqué  (fig.  27  i.  par  contre,  le  pied 
du  membre  sain  ne  dépasse  pas  celui  du  membre  paralysé,  et  chaque  fois 
que  ce  dernier  arrive  sur  le  sol .  le  malade  prend  du  côté  paralysé  la 
position  hanchéc,  puis  avance  le  pied  du  côté  sain,  et  ce  dernier  louche 
I  a  côté  du   précédent  cl  sans  le  dépasser.  En  d'autres  termes,  ici, 
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l'hémiplégique  en  marchant  laisse  toujours  le  pied  du  côté  s;iin  en  arrière 
du  pied  du  côté  paralysé.  Enfin,  si  I  équinisme  coïncide  avec  une  flexion 
plantaire  des  orteils  (fig.  28),  la  marche  peu!  être  rendue  complètemenl 
impossible.  Cette  dernière  déformation  est  du  reste  beaucoup  plus  rare 
dans  l'hémiplégie  de  l'adulte  que  dans  I  hémiplégie  infantile. 

Dans  l'hémiplégie  hystérique,  le  malade  en  général  ne  marche  pas  en 
fauchant,  mais  en  traînant  sur  le  sol  la  pointe  de  son  pied  (Todd);  ainsi 
que  l'a  dit  Charcot,  le  malade  marche  on  draguant  (fig.  32). 
Telle  est  l'attitude  ordinaire  (\c<  membres  dans  la  contracture  perma- 
nente   des     hémiplé- 
giques.    Les     autres 
formes  sont   plus   ra- 
res ;  c'est  ainsi  qu'on 
peut    rencontrer  (fig. 
'J'.l)  une  ilexion  exces- 
sive   de    l'avant-bras 
sur  le  bras  accompa- 
gnée d  une  Ilexion  de 
la  main  et  des  doigts; 
d'autres  fois,  au  con- 
traire, avec  une  Ilexion 
modérée    de   l'avant- 
bras   sur    le    bras    il 
existe  une  flexion  com- 
plète et  à  angle  droit 
de  la  main  sur  l'avant- 
bras,   les   doigts    res- 
tant  en  état  d'exten- 
sion.   Ici    encore,  du 
reste,  on  obtient  la  Ilexion  des  doigts  en  relevant   la  main.  La  fermeture 
complète  de  la  main  est  également   assez  rare  (fig.  26),  et  dans  ce  cas  - 
du  l'ail  des  adhérences  qui  se  sont  développées  —  le  changement  de  posi- 
tion de  la  main  ne  modifie  pas  en  général  l'attitude  des  doigts,  qui  restent 
fortement  fléchis,  et  I  on  peut  dire  que  le  malade  l'ait  toujours  le  poing. 
quelle  (pie  soit  la  position  (pie  l'on  imprime  à  sa  main. 

Ces  altitudes  vicieuses,  bien  que  lixes.  peuvent,  ainsi  (pic  je  viens  de 
I  indiquer,  être  modifiées  par  les  mouvements  passifs,  mais  se  reprodui- 
sent immédiatement  après.  Dans  les  cas  anciens,  les  mouvements  passifs 
ne  peuvent  plus  les  faire  disparaître  complètement;  ici  en  effet  la  contrac- 
ture n  est  plus  seule  en  cause,  niais  il  s'est  produit,  du  fait  de  l'immobili- 
sation des  membres  et  par  suite  aussi  de  l'apparition  de  troubles  tro- 
phiques,  (\v^  adhérences  des  synoviales  articulaires  et  tendineuses  et 
peut-être  même  un  certain  degré  de  rétraction  des  muscles  contractures, 
toutes  altérations  concourant  à  maintenir  ces  déformations  dans  une  atti- 
tude fixe  et  permanente  (fig.  -1  et  28). 


i  i_  js.  -  Flexion  plantaire  excessive  <I< -s  orteils  par  rétraction 
aponévrotique  et  tendineuse,  dans  un  cas  d'hémiplégie  gauche 
avec  contracture  datant  de  deux  ans  (Bicêtre,  ls'.tô). 
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Récemment,  Wcrnickc  el  Mann  onl  étudié  In  topographie  de  la  paralysie 

dans  I  hémiplégie.   I.  hémiplégie  frappe  i pas  des  muscles  isolés,  nuis 

drs  groupes  musculaires,  des  mécanismes  musculaires.  Les  différents  mou- 
vements du  moignon  de  l'épaule  sont  à  peu  près  aussi  atteints  les  uns  que 
1rs  autres,  mais  ils  ne  sonl  jamais  complètement  abolis.  L'adduction  du 
bras  csl  le  mouvement  le  mieux  conservé  de  l'articulation  de  l'épaule.  Au 
coude,  la  paralysie  frappe  également  les  fléchisseurs  el  les  extenseurs,  La 
supination  est  plus 
atteinte  que  la  pro- 
uation.  Les  mou- 
vements «lu  poi- 
gnet et  des  doigts 
— *  *  1 1 1  presque  com- 
plètement abolis, 
surtout  l'opposi- 
tion du  pouce  cl 
les  mouvements  de 
latéralité.  Des  mou- 
vements d'ensem- 
ble du  liras,  les 
plus  atteints  sonl 
l'élévation  du  liras 
et  la  rotation  en 
dehors.  Au  mem- 
bre inférieur,  les 
muscles  qui  dans 
le  premier   temps 

de  la  marche  agissent  comme  allongeurs  sont  intacts  ou  presque  intacts 
(extenseurs  de  la  cuisse,  extenseurs  de  la  jambe,  extenseurs  du  pied); 
les  muscles  qui  agissent  dans  le  deuxième  temps  de  la  marche  comme 
raccourcisseurs  (fléchisseurs  de  la  cuisse,  fléchisseurs  de  la  jambe,  fléchis- 
seurs du  pied)  ont  leur  action  toujours  diminuée,  parfois  abolie.  De  ces 
recherches,  il  résulterait  en  outre  l'explication  du  fait  que  la  paralysie 
va  en  augmentant  de  la  racine  (\v<.  membres  vers  leur  extrémité. 

Je  ne  crois  pascependant  que  les  choses  se  passent  réellement  ainsi  que 
I  indiquent  Wernicke  el  Mann,  et  que  dans  l'hémiplégie  certains  muscles 
soient  paralysés,  tandis  que  d'autres  sonl  intacts.  Je  crois,  au  contraire, 
que  dans  la  liés  grande  majorité  <\i>*  cas.  Ions  les  muscles  des  membres 
participent  d  une  quantité  égale  à  la  paralysie  cl  que,  ainsi  que  l'a  indiqué 
Hering,  le-  muscles  sonl  paralysés  proportionnellement  à  leur  force  nor- 
male. C  csl  un  l'ail  bien  connu  que,  an  membre  supérieur  comme  au 
membre  inférieur,  certains  muscles  l'emportent  comme  volume  et,  par- 
lant, connue  force  sur  leur-  antagonistes.  Au  membre  supérieur,  le- 
adducteurs  el  les  rotateurs  en  dedans  du  lira»  l'emportent  sur  les  rota- 
teurs en  dehors;  il  en  est  de  même  pour  les  fléchisseurs  de  l'avant-bras 


Kig.  29.  —  Contracture  en  flexion  exagérée  du  membre  supérieur  dans 
un  cas  d'hémiplégie  droite  avec  aphasie  datanl  de  Irois  ans,  chez  un 
homme  de  soixante-huit  ans.  Dans  ce  cas  le  membre  inférieur  pré 
sentait  également  une  contracture  en  flexion.  Autopsie  :  lésion  corti- 
cale —  plaque  jaune  delà  région  rolandique  moyenne  el  delà 
partie  postérieure  des  .  el  3  circonvolutions  frontales  (Bïcêtri  .  1892  . 
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et  pour  les  fléchisseurs  du  la  main  el  des  doigts  qui,  lmi>.  sonl  el  de 
iieaueoiip  j > i 1 1 ■-  vigoureux  que  les  extenseurs  antagonistes.  An  membre 
inférieur,  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  cuisse  onl  une  puis- 
sance plus  grande  que  ceux  de  la  région  postérieure,  tandis  <pi  à  la  jambe 
c'esl  le  contraire,  les  fléchisseurs  des  orteils  el  du  pied  —  muscles  qui 
soulèvent  le  corps  dans  la  marche  —  étanl  notablemenl  plus  forts  que  les 
extenseurs  correspondants.  I*<'  celle  différence  de  développement,  el 
partant  de  puissance,  des  groupes  musculaires  précédents,  découlent 
naturellement  les  fonctions  de  préhension  pour  les  membres  supérieurs, 
de  station  deboul  el  de  marche  pour  les  membres  inférieurs,  fonctions 
exigeant  des  muscles  plus  puissants  que  ceux  qui  sonl  nécessaires  pour 
exécuter  les  autres  mouvements.  Pour  moi,  je  le  répète,  dans  l'hémiplé- 
gie, il  \  a  d'ordinaire  une  diminution  de  force  qui  porte  également  sur 
tous  les  muscles  et,  si  l'affaiblissement  musculaire  paraît  plus  marqué 
certains  d'entre  eux,  ce  n  est  là  qu  une  apparence,  et  la  proportion 
qui  existe  dans  leur  étal  «le  force  respective  par  rapport  à  celles  de  leurs 
antagonistes,  est  la  même  qu  à  I  étal  normal.  (1  esl  là.  du  reste,  une  ques- 
tion sur  laquelle  je  reviendrai  plus  loin,  à  propos  de  la  physiologie 
pathologique  de  la  contracture  des  hémiplégiques  (voy.  Sémiologie  de 
onlractwi  e  ). 

,  motilité  passive  esl  aussi  très  diminuée.  Quand  on  veut  imprimer 
un  mouvement  aux  membres  paralysés,  on  éprouve  une  résistance  plus 
mi  moins  prononcée,  au   prorata  de  la  contracture.  Cette  résistance  se 

etrouve  quel  que  soit  le  mouvemenl  que  Ton  cherche  à  faire  exécuter 
;  l'articulation.  La  contracture  Trappe  donc  Ions  les  muscles  de  cette  join- 
ture, el  les  attitudes  vicieuses  représentent  la  résultante  de  l'action 
opposée  des  antagonistes.  Cependant,  même  à  la  période  de  contracture, 
le  tonus  musculaire  peut  être  diminué'.  Babinski,  en  effet,  a  montré  que 
»té  paralysé  le  relâchement  musculaire  esl  plus  complel  que  (\u  côté 
,-,iin.  Ile  relâchement  t\ii<  muscles  ->e  manifeste  par  la  possibilité  de  faire 
exécuter  aux  membres  paralysés  certains  mouvements  passifs  d'une  éten- 
due plus  grande  qu'aux  membres  sains,  en  particulier  les  mouvements  de 
flexion  de  l'avant-bras  et  du  bras. 

-  membres  ainsi  contractures,  incapables  d'exécuter  un  mouvement 

dus  l'influence  de  la  volonté,  sont  susceptibles  de  mouvements  involon- 
taires à  l'occasion  de  mouvements  volontaires  ou  passifs  des  muscles  du 
côté  opposé.  Ce  sonl  les  syncinésies  ou  mouvements  associés.  (Jaccoud, 
Vulpian,  Exner,  Pitres,  Camus.)  Ces  mouvements  associés  sonl  apparents 
surtout  dans  le  cas  de  contracture  modérée.  S'ils  peuvent  cire  provoqués 

,ar  de^  mouvements  passifs  nie  Renzi),  ils  se  produisent  le  plus  souvent 
quand  le  malade  l'ail  effort  avec  ses  membres  sains.  Chez  les  sujets  jeunes 
et  en  particulier  chez  les  enfants  il^  sont  en  général  très  nets.  L'asso- 
ciation se  produit  d'abord  dans  le  membre  symétrique,  puis  dans  l'autre 
membre  paralysé,  enfin  I  effort  se  généralise  el  Ions  les  muscles  des  mem- 
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bres  el  «le  l.i  l'ace  se  contractent.  L'amplitude  «lu  inuiiveincnl  associé  est 
en  rapport  avec  l'amplitude  du  mouvement  volontaire;  elle  est  toujours 
plus  grande  aux  membres  supérieurs  qu  aux  membres  inférieurs.  I>  une 
façon  générale,  le  membre  supérieur  paralysé  s'élève  en  masse  <l  une 
rayon  saccadée.  Le  coude  s  écarte  du  tronc,  el  se  porte  en  avanl  un  même 
temps  que  l'épaule  s'élève  ;  l'avant-bras  se  lléchil  davantage  sur  le  bras, 
el  les  doigts  exagèrent  leur  flexion  dans  lu  paume  de  la  main  Ces 
rinésies  peuvent  même  porter  sur  les  appareils  de  la  vie  organique.  (1  est 
ainsi  qu'en  disant  à  un  hémiplégique  de  fermer  éncrgiquemcnl  la  main 
iln  côté  sain,  on  \<>it  parfois  les  muscles  lisses  de  la  peau  du  membre 
supérieur  paralysé  el  contracture  traduire  leur  contraction  par  l'érection 
des  follicules  pileux  (chair  de  poule). 

Les  mouvements  «lu  membre  inférieur  paralysé  uni  été  récemment  étu- 
diés de  nouveau  par  Babinski  :  1°  Quand  assis  sur  un  siège  suffisamment 
élevé  pour  que  les  jambes  soienl  pendantes  cl  que  les  pieds  ne  reposent 
pas  sur  le  sol.  le  malade  imprime  aux  membres  supérieurs  un  mouvement 
énergique  i  serrer  les  mains  avec  force),  la  jambe  du  côté  paralysé  exée  il 
un  mouvement  d'extension  sur  la  cuisse,  tandis  (pie  la  jambe  du  côté  sain 
reste  immobile  :  mouvement  d  extension  de  la  jambe  paralysée;  w2"  étendu 
sur  un  plan  horizontal  résistant,  dans  le  décubitus  dorsal,  les  bras  croisé; 
sur  la  poitrine,  le  malade  l'ait  clVorl  pour  se  mettre  sui  son  séant  :  de 
ente  paralysé,  la  cuisse  exécute  un  mouvement  de  flexion  sur  le  Iwssn., 
ci  le  talon  se  détache  du  sol,  tandis  que  du  côté  opposé  le  membre  infé- 
rieur reste  immobile  ou  bien  la  flexion  de  la  cuisse  et  le  soulèvement  « t ■  - 
talon  n "apparaissent  que  tardivement  el  sont  bien  moins  marqués  que 
dans  le  membre  atteint  de  la  paralysie.  Le  même  mouvement  associe  se 
reproduit  quand,  après  s  cire  mis  sur  son  séant,  les  liras  toujours  croisés 
sur  la  poitrine,  le  malade  porte  le  tronc  en  arrière  pour  reprendre  la 
position  primitive  :  mouvement  associe  de  flexion  de  la  cuisse;  5°  le 
malade  est  étendu  sur  un  lit.  dans  le  décubitus  dorsal,  les  bras  croisés, 
les  cuisses  fléchies  sur  le  bassin,  la  face  postérieure  des  genoux  reposant 
sur  le  pied  du  lit,  les  jambes  pendantes;  il  l'ail  effort  pour  se  mettre  s  u 
son  séant  :  du  côté  sain,  la  cuisse  reste  immobile,  du  côté  malade,  la 
cuisse  se  fléchit  sur  le  bassin  el  la  jambe  s'étend  sur  la  cuisse;  ainsi  on 
observe  en  même  temps  les  mouvements  associés  de  flexion  de  la  cuisse 
el  d'extension  de  la  jambe.  I>e  ces  mouvements,  celui  de  flexion  de 
cuisse  est  le  plus  commun. 

On  peut  du  reste  observer  des  mouvements  associés  du  membre  si  i 
lorsqu'on  l'ail  exécuter  quelques  mouvements  au  membre  malade.  Dans 
I  hémiplégie  de  l'enfance  le  l'ail  est  à  peu  près  constant.  Pour  bien  con- 
stater le  phénomène  il  faut  l'étudier  chez  l'enfant  hémiplégique,  lorsque 
I  affection  n'esl  pas  trop  ancienne  et  lorsque  l'hémiplégie  n  étant  pas  trop 
accusée,  quelques  mouvements  sont  possibles  dans  la  main  paralysée.. 
Lorsque  dans  ces  conditions  on  dil  à  l'cnfanl  de  fermer  fortement  i. 
main  paralysée,  on  voit  la  main  saine  se  fermer  fortement  à  son  tour  el  le 
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membre  inférieur  sain  se  mettre  en  extension.  Ce  n'es!  là  du  reste  que 
l'exagération  de  ce  que  l'on  observe  à  I  étal  normal  chez  l'enfant. 

L'état  des  forces  du  côté  hémiplégique  esl  très  variable  suivanl  les  cas. 
Dans  les  hémiplégies  complètes,  les  membres  paralysés  sont  incapables 
d'exercer  !;t  plus  légère  pression  sur  le  dynamomètre;  dans  les  paralysies 
incomplètes,  les  muscles  peuvent  avoir  recouvré  une  bonne  partie  de  leur 
énergie.  D'ailleurs  la  force  de  pression  mesurée  par  le  dynamomètre  ne 
donne  pas  la  mesure  exacte  de  I  impotence  fonctionnelle  des  muscles 
paralysés.  Murs  que  la  force  musculaire  est  encore  suffisante  et  que  le 
malade  peut  exécuter  quelques  mouvements  élémentaires,  il  est  incapable 
d'accomplir  avec  adresse  et  précision  un  mouvement  volontaire  compliqué, 
n'exigeant  aucun  déploiemenl  de  force  (coudre,  tricoter,  enfiler  une 
aiguille).  Dans  l'hémiplégie  en  effet,  les  mouvements  sont  d'autant  plus 
paralysés  qu  ils  sont  davantage  spécialisés. 

Troubles  observés  du  côté  des  membres  sains.  —  Brown-Sequard 
le  premier  signala  la  parésie  des  membres  sains  dans  l'hémiplégie.  Pitres 
montra  :  que  la  perle  de  force  est  proportionnellement  plus  grande  dans 
le  membre  inférieur  que  dans  le  membre  supérieur  correspondant;  que 
cet  afiaiblisseme.nl  il«'s  membres  (\\\  côté  opposé  à  l'hémiplégie  est  d  au- 
tant plus  marqué  que  l'hémiplégie  est  plus  récente  et  que  peu  à  peu  il 
diminue;  enfin  que  cet  affaiblissement  musculaire  ne  s'accompagne  pas 
eu  général  de  troubles  appréciables  dans  les  fonctions  de  motilité.  Dignat 
,i  insisté  sur  les  variations  accidentelles  de  cet  état  des  forces  sous  l'in- 
lluenee  de  causes  diverses  connues  ou  inconnues. 

Les  membres  du  côté  sain  peuvent  présenter  un  certain  degré  de  parti- 
cipation à  Tétai  spasmodique.  Westphal,  Dejerine,  Dignat  ont  mis  en  relie!' 
la  trépidation  épileptoïde  du  pied  du  côté  sain;  Brissaud,  Pitres  y  ont 
constaté  l'exagération  du  réflexe  rotulien ; Faure,  l'exagération  du  réflexe 
radial;  enfin  la  contracture  peut  envahir  le  côté  sain  (Hallopeau,  Brissaud, 
Pitres,  Dignat).  Notons  que,  d'une  façon  générale,  ces  troubles  du  côté 
sain  sont  toujours  beaucoup  moins  marqués  et  moins  fréquents  au  membre 
supérieur  qu'au  membre  inférieur.  Dans  ce  dernier  membre  la  contrac- 
ture peut  même  parfois  être  assez  prononcée  pour  que  le  sujet  paraisse 
atteint  de  paraplégie  spasinodique. 

(',e>  troubles  de  la  motilité  du  côté  sain  relèvent,  pour  Pitres,  d'une 
dégénérescence  bilatérale  des  faisceaux  pyramidaux  sous  l'influence  d  une 
lésion  cérébrale  unilatérale,  dégénérescence  bilatérale  qui  tiendrait  à 
l'étroitesse  des  connexions  qui  relient  entre  eux  les  deux  faisceaux  moteurs 
et  à  l'irrégularité  de  distribution  des  faisceaux  pyramidaux.  L'existence 
dans  la  moelle  épinière  d'un  faisceau  pyramidal  homolaléral  (Muratoff, 
Dejerine  et  Thomas),  <pii  descend  dans  le  côté  homologue  de  la  moelle  sans 
décussation,  suffit  à  expliquer  l'existence  (\r>  troubles  relevés  du  côté 
.sain. 

lir flr. rcs.  -    Les  réflexes  tendineux  sont  liés  exagérés.  La  percussion 
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du  tendon  rofculien  produit  le  soulèvement  brusque  et  énergique  du  pied 
qui  retombe  ensuite  lourdement  :  parfois  même  uni'  seule  percussion  esi 
suivie  de  deux  <>u  trois  secousses,  il  une  ébauche  de  trépidation.  La 
percussion  «lu  tendon  <l  Wliille  entraine  I  extension  du  pied.  La  percussion 
des  tendons  extenseurs  de  la  main,  sur  le  bord  radial  de  Pavant-bras  au- 
dessus  du  poignet,  est  suivie  de  I  extension  des  doigts  et  <lu  soulèvement 
en  masse  de  la  main.  La  percussion  «lu  tendon  «In  triceps  étend  le  bras. 
En  relevant  brusquement  la  pointe  <lu  pied  ri  ni  le  maintenant  dans  cet 
état,  li'  pied  est  agité  d'une  série  de  secousses  :  c  es!  le  clonus  ou  phéno- 
mène du  pied,  ou  trépidation  épileptoïde.  Le  phénomène  analogue  à  la 
main  que  I  on  obtient  en  relevant  la  Face  palmaire  decette  dernière  (phé- 
nomène de  la  main)  est  plus  rarement  observé.  En  ;ilt;iiss;ini  brusque- 
ment la  rotule,  on  observe  souvent  aussi  une  série  d  oscillations  ascen- 
dantes et  descendantes  de  cet  os  (trépidation,  phénomène  de  la  rotule). 
Le  réflexe  cutané  plantaire  est  d'ordinaire  exagéré.  Babinski  a  décrit 
un  réflexe  spécial,  qu'il  appelle  le  phénomène  des  orteils.  «  La  piqûre  de 
la  plante  Au  pied  produit  comme  chez  I  homme  sain  une  flexion  de  la 
cuisse  sur  le  bassin,  de  l;i  jambe  sur  la  cuisse,  et  du  pied  sur  la  jambe; 
mais  les  orteils,  au  lieu  de  se  fléchir  sur  la  plante  Au  pied  (comme  cela 
se  passe  chez  l'homme  sain  ou  du  côté  sain  chez  l'hémiplégique),  exécutent 
un  mouvement  d'extension  sur  le  métatarse  (voy.  Réflexes  tendineux). 

A  titre  exceptionnel  on  peut  voir  le  grand  sympathique  participer  à 
l'hémiplégie  (Nothnagel,  Seeligmuller,  Vulpian).  La  température  s'élève 
Au  côté  paralysé;  la  lente  palpéhrale  est  rétrécir,  la  pupille  est  en  inyosis 
mais  réagit  bien;  le  globe  oculaire  est  enfoncé  sous  l'orbite  et  paraît  plus 
petit;  sur  la  face  et  l'oreille  du  côté  paralysé  la  température  est  plus 
élevée  que  Au  côté  sain;  la  narine  est  rétrécit';  les  glandes  de  ce  côté  de 
la  face  sécrètent  plus  abondamment  que  du  côté  sain.  Ce  sont  là  du  reste 
des  laits  qui  ont  besoin  d'être  de  nouveau  étudiés  et  pour  ma  part  je  n'ai 
pas  encore  eu  l'occasion  de  les  observer. 

Evolution  clinique.  —  L'intensité  de  la  contracture  peut  être  extrême. 
Les  articulations  sont  immobilisées,  tout  mouvement  est  impossible  et  le 
malade  est  confiné  au  lit.  D'autres  lois  elle  est  à  peine  marquée;  elle  est 
dite  alors  latente  et  ne  s  annonce  guère  que  par  la  gêne  des  mouvements 
et  l'exagération  Ar>  réflexes.  Entre  ces  deux  extrêmes,  tous  les  intermé- 
diaires sont  possibles. 

D'ordinaire,  après  avoir  été  légère  au  début,  la  contracture  augmente 
jusqu'à  un  certain  degré,  permettant  la  marche,  el  persiste  ainsi  indéfini- 
ment, infirmité  compatible  avec  la  vie.  Exceptionnellement,  elle  peut 
rétrocéder  et  les  membres  paralysés  reviennent  à  une  troisième  période 
caractérisée  par  de  la  flaccidité,  avec  perle  des  réflexes.  Cette  flaccidité 
n'est  en  rien  comparable  à  celle  de  la  première  période  :  il  s  aiiil  ici  d  une 
amyotrophie,  et  si  la  contracture  disparait,  c  est  «pi  il  n  \  a  plu-  de 
muscles  sur  lesquels  elle  puisse  porter  son  action.  Tant  qu  il  n'\  a  pas 
d'amyotrophie  enfin,  la  contractilité  électrique  des  muscles  reste  normale; 
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i'ii   particulier  il  n'y  ;i  pas  de  réactions  de  dégénérescence  (voy.  Sémio- 
logie électrique  des  nerfs  et  des  muscles). 

Telles  sont  les  variétés  d'évolution  que  présente  l'hémiplégie  intense, 
innis  l'hémiplégie  est  loin  de  se  montrer  toujours  avec  des  caractères 
;ms>i  prononcés  ;m  déhul  et,  s;ins  parler  des  paralysies  partielles  d'emblée 
-  monoplégics  —  (|iii  seront  étudiées  plus  loin,  on  observe  souvent  des 
formes  d'intensité  moyenne  ou  légère,  ces  dernières  ne  consistant  qu'en 
une  légère  différence  de  la  force  entre  le>  membres  des  deux  côtés  du 
corps,  pouvant  ne  durer  que  quelques  jours  ou  quelques  heures  et  même 
inoins  encore.  —  hémiplégie  transitoire. 

Complications  et  symptômes  secondaires.  -  Les  troubles  de  la 
inotilité  que  je  viens  de  décrire,  constituent  essentiellement  la  symptoma- 
tologie  de  l'hémiplégie.  Mais  le  syndrome  peul  comprendre  en  outre 
d  autres  symptômes  secondaires. 

Iu  Trodbles  moteurs  pré-hémiplégiques.  --  Avant  que  la  paralysie  rie 
s'installe,  ou  au  moment  même  où  elle  se  produit,  peuvent  apparaître 
des  convulsions  partielles  et  de  la  contracture  précoce,  symptômes  dont 
j'ai  indiqué  plus  haut  la  signification. 

Parfois,  l'hémiplégie  est  précédée,  pendant  un  ou  deux  jours,  de  mou- 
vements involontaires  des  membres,  —  héniichorée,  hémitremblement, 
— -  de  peu  de  durée,  et  qui  disparaissent  quand  la  paralysie  arrive.  D'au- 
tres fois  ce  sont  des  crises  d'épilepsie  partielle. 

2°  Troubles  moteurs  post-hémiplégiques.  —  Les  troubles  moteurs  post- 
hémiplégiques  sont  fréquents  et  bien  connus.  Ils  se  présentent  sous  des 
aspects  très  variés,  parfois  rythmiques  et  réguliers,  simulant  un  tremble- 
ment, parfois  irréguliers,  désordonnés,  se  rapprochant  de  la  chorée  et 
de  l'ataxie.  Tous  exigent,  pour  se  présenter,  une  hémiplégie  el  une  con- 
tracture peu  accentuées. 

L'existence  de  ces  troubles  moteurs  post-hémiplégiques  est  reconnue 
depuis  longtemps.  Déjà,  en  1835,  Travers  publiait  un  cas  d'hémiplégie 
avec  mouvements  spasmodiques  choréiformes.  En  1 874,  Weir  Mitchell 
étudie  Vhémichorée  post-hémiplégique,  I  hémichorée  symptomatique. 
Charcot,  en  1875,  lui  consacre  une  leçon  et  Raymond  la  décrit  dans  sa 
thèse  inaugurale.  Introduite  par  Hammond  en  1871,  la  connaissance  de 
Vathélose  lit  de  rapide-  progrès.  En  ISTli.  Charcot  l'étudié  dans  l'hé- 
miplégie et  l.i  rapproche  de  I  hémichorée  post-hémiplégique.  Bientôt  on 
reconnut  l'existence  d  autres  troubles  moteurs  survenant  après  l'hémi- 
plégie. Charcot  décrit  un  tremblement  analogue  à  celui  de  la  paralysie  a^i- 
liinte:  Raymond  observe  des  cas  simulant  le  tremblement  de  la  sclérose 
en  plaques.  Grasset  étudie  un  mouvement  involontaire  qui  se  rapproche 
beaucoup  de  I  ataxie. 

A  côté  de  ces  formes  types,  il  existe  encore  des  variétés  cliniques  plus 
complexes.  In  même  malade  peut  présenter  à  la  fois  des  mouvements 
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involontaires,  ehoréiforines,  cl  un  tremblement  volitionnel,  analogue  il 
celui  de  la  sclérose  en  plaques;  un  autre  aura  un  tremblemenl  existaul 
à  la  fois  au  repos  (parkinsonien)  et  pendanl  les  mouveinents  (sclérosique). 
On  aura  alors  chez  le  même  malade  deux  types  différents  associés.  D au- 
tres lois,  le  trouble  moteur  se  rapproche  par  certains  caractères  des  l  ypes 
connus  H  s  en  éloigne  par  d'autres,  sans  se  confondre  en  réalité  avec 
aucun  d'eux  :  ce  --nul  des  formes  intermédiaires  ou  de  transition.  Lutin. 
on  a  même  observé  des  faits  cliniques  où  «les  troubles  moteurs  se  suc- 
cédaient, un  type  disparaissant  pour  faire  place  à  un  autre  (Fournier). 
^ussi,  actuellement,  faut-il  considérer  ces  troubles  moteurs  post-hémiplé- 
giques comme  constituanl  un  groupe  clinique,  dans  lequel  un  distingue 
plusieurs  types  pour  la  facilité  de  la  description. 

Lait  intéressant,  ces  troubles  moteurs,  —  l'hémiataxie  cl  I  hémichorée 
entre  autres,  --  s'accompagnenl  assez  souvent  <l  hémianesthésie.  Cette 
hémianesthésic  peut  persister  indéfiniment  nu  au  contraire  s  atténuer 
d  disparaître  avec  le  temps. 

a.  Tremblement. —  Le  tremblemenl  post-héiniplégique  est  rare.  Étudié 
par  Jaccoud,  Fernet,  Charcot,  Raymond,  il  peul  simuler  le  tremblement 
de  la  paralysie  agitante,  se  montrer  au  repos  et  s'accompagner  de  sensation 
de  chaleur  et  de  l'attitude  soudée  de  la  maladie  de  Parkinson  (Grasset). 
Plus  souvent,  il  ne  se  montre  qu'à  l'occasion  de  mouvements  volontaires 
et  simule  le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  i  Bernheim  el  Démange, 
Blocqel  Marinesco,  Mendel).  (Voy.  S<:miol(></ic  <lrs  fremblements.) 

Ii.  Hémiataxie.  —  Ici.  il  s'agil  de  troubles  de  la  coordination  des 
mouvements  volontaires,  de  la  main  el  des  doigts  en  particulier,  sembla- 
bles à  ceux  que  l'on  observe  dans  le  labes  lorsque  les  membres  supé- 
rieurs sont  envahis,  mais  n'atteignant  pas  en  général  —  du  moins  d  après 
mon  expérience  personnelle  —  un  degré  aussi  intense  que  dans  la  sclé- 
rose (\c<  cordons  postérieurs  liés  avancée.  Contrairement  aux  troubles 
moteurs  que  je  vais  mentionner  plus  loin.  L'hémiataxie  post-hémiplégique 
ne  consiste  pas  en  un  mouvement  anormal  surajouté1  au  mouvement  vo- 
lontaire, mais  en  un  trouble  du  mouvement  volontaire  lui-même  el  qui 
en  altère  la  force  de  direction  cl  la  précision  :  c'est  un  trouble  de  la  coor- 
dination. 

Dans  lous  les  cas  d' hémiataxie  post-hémiplégique  qu'il  m'a  été  donné 
d  observer,  il  existait  de  l'anesthésie  pour  les  sensibilités  superficielles  ci 
profondes,  en  particulier  de  ces  dernières,  avec  perle  du  -eus  stéréogno- 
stique.  Les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  —  perle  du  sens  des  atti- 
tudes —  me  paraissent  être  indispensables  pour  la  production  du  syndrome 
ataxie  dans  ces  cas.  ataxic  qui,  du  reste,  est  toujours  lie-  augmentée  par 
I  occlusion  des  yeux,  et  que  l'on  observe  toujours  à  un  degré  plus  ou  moins 
accusé  dans  l'hémianesthésic  de  cause  cérébrale  (voy.  Hémianesthésie). 

c.   Hémichorée.  --  L'hémichoréc  apparaît  d'ordinaire  quand,  après  la 
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phase  première  de  paralysie,  le  mouvement  commence  à  revenir  dans  les 
membres.  Elle  esl  caractérisée  par  des  mouvements  involontaires,  irré- 
guliers, occupanl  les  mains  el  le  plus  souvent  toute  I  étendue  du  membre. 
Ces  mouvements cxistenl  quand  le  membre  esl  au  repos;  ils  sonl  exagérés 
par  les  mouvements  volontaires,  que  leur  présence  vienl  entraver.  Le 
sommeil  seul  les  Fail  cesser.  D'abord  peu  intenses  au  début,  ils  augmen- 
tent progressivement  d'amplitude.  D'ordinaire  ils  persistent  jusqu'à  la 
mort.  Ces  mouvements  respectent  d'ordinaire  la  face.  Très  rarement  l'hé- 
michorée  précède  l'attaque  d  hémiplégie. 

d.  Hémiathétose.  -  -  Les  mouvements  atbétosiques  sont  limités  aux 
extrémités,  à  la  main  el  au  pied  du  côté  paralysé.  Ils  consistent  (fig.  30) 
en  mouvements  involontaires,  lents  et  exagérés,  de  flexion  et  d'extension, 
d'abduction  el  d'adduction  des  doigts,  des  orteils,  plus  rarement  du  poi- 
gnel  et  du  cou-de-pied.  Dans  un  cas  d'hémiplégie  cérébrale  infantile  que 
j'ai  observé,  ils  n'existaient  que  dans  les  muscles  interosseux  des  mains  et 
des  pieds.  Parfois  ils  ressemblent  à  des  actes  volontaires,  plus  souvent  ce 
sont  des  mouvements  de  reptation,  <les  mouvements  de  tentacules  de  poulpe. 
(les  mouvements  sont  permanents:  ils  existent  au  repos,  le  plus  souvent 
les  mouvements  volontaires  les  exagèrent,  parfois  cependant  ils  les  atté- 
nuent mais  c'est  là  une  très  rare  exception.  Ils  augmentent  d'intensité  à 
certains  jours,  à  certaines  heures  sans  qu'on  puisse  en  dire  la  raison. 
Les  émotions  les  augmentent  toujours.  Parfois  même  ils  n'existent 
presque  pas  lorsque  l'attention  du  malade  est  distraite.  Le  sommeil  entraîne 
presque  toujours  leur  disparition.  Ces  mouvements  gênent  singulière- 
ment le  malade,  qui,  le  plus  souvent,  pour  les  empêcher,  maintient  la 
main  malade  avec  la  main  saine,  ou  lixe  la  main  malade  dans  une  position 
variable  suivant  les  sujets  et  dans  laquelle  les  mouvements  s'atténuent. 

Parfois  apparaissent  <\c>  spasmes  intermittents,  sorte  de  contracture 
passagère,  qui  lixe.  pendant  un  certain  temps,  la  main  ou  le  pied  dans  la 
position  forcée  que  leur  a  donnée  I  athétose. 

La  l'ace  peut  cire  atteinte;  le  côté  paralysé  est  le  siège  continuel  de 
grimaces  essentiellement  variables  et  qui  déforment  à  chaque  instant  la 
physionomie  du  patient.  Assez  souvent  du  reste  l'héinichorée  et Théniia- 
thétose  coexistent  ensemble,  les  mouvements  athétosiques  existant  aux 
extrémités  —  main  el  pied  —  les  mouvements  choréiques  siégeant  dans 
la  racine  (\*'s  membres  -  mouvements  <li<>rr<>-alln:losi(jU(>s.  Dans  I  hé- 
miplégie de  l'adulte  les uvements  athétosiques  sonl  exceptionnels;  ils 

sonl  au  contraire  communs  dans  l'hémiplégie  infantile  (voy.  Athétose  et 
Hémiplégie  cérébrale  in  failli  If). 

L'hémiathétose  ne  sérail  qu'une  variété  île  l'hémichorée  (Charcot,  Bern- 
hardt,  Gowers).  Elle  persiste  comme  elle  indéfiniment;  les  cas  de  gué- 
rison  (Gowers)  sont  exceptionnellement  rares. 

Quelle  esl  la  lésion  d'où  relèvent  ces  troubles  moteurs?  quel  est  son 
siè«e?  Plusieurs  théories  ont  été  ('mises.  Charcot,  se  basant  sur  la  coin- 
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cidencc  fréquente  chez  l'adulto,  de  rhémianesthésie  el  de  ces  troubles 
moteurs,  avail  admis  dans  la  capsule  interne,  en  avanl  et  en  dehors  du 
faisceau  sensitif,   I  existence  de   faisceaux  donl   la  lésion  déterminerai! 

l'hémichorée  e(  l'hémiathétose.  II. ond,  Gowcrs,  Nothnagel  soutiennent 

que  ces  mouvements  s. ml  dus  îi  raltération  de  la  partie  postérieure  <lr  h 
couche  optique.  I  ne  localisation  spéciale  de  ers uvements  ne  peut  plus 


1  -    30.    -  Main  du  malade  atteint  d'hémiathétose  droite  par  hémiplégie  cérébrale  infantile,  rep'n 
sente  dans  la  figure  56.       En  même  temps  quedes  mouve nts  de  (lexii i  d'extension  alter- 
natifs des  doigts  el  du  poignet,  il  existe  ici  des  mouvements  de  pronalion  •■!  de  supination.  — 

1    il"1  photographie   instantanée  esl  prise  au  i lent  d'un  mouvemenl  excessif  de  pronation. 

porté  ;'i  un  degré  tel,  que  la  main  ;i  subi  une  rotation  complète  •■!  que  sa  face  palmaire  parail  être 
sur  le  prolonge ni  de  la  race  dorsale  de  l'avant-bras. 

aujourd'hui  être  admise,  et,  actuellement,  on  tend  à  se  ranger  à  I  < »| »i - 
nion  émise  dès  1N~!>  par  Kahler  el  Pick  :  les  mouvements  post-hémiplé- 
giques relcvenl  <lc  l'irritation  des  fibres  pyramidales  sur  un  point  < 1 1 1 1 •  1  — 
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conque  de  leur  trajet,  du  cortex  ;ï  leur  terminaison.  La  destruction  du 
laisceau  pyramidal  entraîne  la  paralysie,  son  irritation,  la  série  des  mou- 
vements involontaires. 

Troubles  de  la  sensibilité  dans  l'hémiplégie.         L'apparition  des 

troubles  paralytiques  est  souvent   précédée  el  co •  annoncée  par  des 

troubles  de  la  sensibilité  subjective,  qui  peuvenl  apparaître  parfois  long- 
temps ;i\;iiil  l'hémiplégie,  (les  troubles  sensitifs  pré-hémiplégiques,  qui  ne 
sont  pas  très  nues  du  reste,  consistent  en  des  sensations  de  fourmille- 
ment, d'engourdissement,  parfois  tirs  pénibles  et  comparables  à  celles 
de  l'onglée;  parfois,  il  s'unit  de  douleurs  vraies  dans  les  muscles,  les 
articulations  ou  sur  le  trajet  iU^  nerfs  (Féré).  Les  fourmillements  sont 
d  ordinaire  continus  avec  exacerbation ;  les  douleurs  sont  essentiellement 
paroxystiques.  I.  hémiplégie  constituée,  on  peul  encore  observer  des 
douleurs,  des  fourmillements,  des  sensations  de  brûlure  dans  les  membres 
paralysés,  ainsi  que  des  troubles  1res  marqués  de  la  sensibilité  objective 
(  voy.  Hémianesthésie). 

Troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  dans  l'hémiplégie.  —  Ici,  il 

y  a  lieu  de  faire distinction  suivant  que  le  sujet  a  été  frappé  une  l'ois 

son  développement  complètement  achevé  —  hémiplégie  de  l'adulte  —  ou 
suivant  qu'il  a  été  atteint  dans  son  bas  âge  ou  son  enfance,  —  hémiplégie 
infantile,  hémiplégie  *\rs  adolescents. 

Hémiplégie  de  Vadulte.  —  Les  parties  déclives  des  membres  paralysés, 
la  main  el  le  pied,  présentent  une  coloration  rouge  violacée;  la  pression 
l'ail  disparaître  cette  teinte  et  laisse  à  sa  place  une  coloration  d'un  blanc 
livide.  La  température  est  abaissée,  la  main  est  froide  et  subit  l'influence 
de  la  température  ambiante.  La  courbe  sphygmographique  de  la  radiale  (h\ 
côté  paralysé  est  moins  (''levée  que  du  côté  sain    Lorain.) 

Son-  l'influence  de  ces  troubles  circulatoires  el  de  la  position  déclive, 
mi  voit  souvent  apparaître  l'œdème  malléolaire  et  l'œdème  des  mains. 
Cet  œdème,  précoce,  est  d'abord  passager,  disparaît  par  le  décubitus; 
peu  à  peu  il  devient  permanent,  et.  sous  l'influence  des  troubles  trophi- 
ques, I  œdème  dur  el  violacé  l'ait  place  à  l'œdème  mou.  La  peau  peut 
-amincir  el  la  main  prend  l'aspecl  de  la  main  dile  succulente  (Gilbert  et 
Garnier).  Dans  le-  hémiplégies  anciennes  on  observe  constamment,  du 
côté  des  membres  paralysés,  une  augmentation  d'épaisseur  de  la  couche 
graisseuse  sous-cutanée.  Adipose   sous-cutanée   Ars   hémiplégiques 

i  Landouz)  |. 

La  peau  mal  nourrie  des  membres  paralysés  est  une  proie  Facile  à  l'in- 
fection et  aux  troubles  trophiques  :  Eruptions  furonculeuses,  pigmen- 
tations, etc.:  gangrène  des  extrémités  paralysées.  Plus  fréquentes  et  plus 
importantes  -mil  les  eschares  :  celles-ci  se  montrent  de  préférence  aux 
point-  où  les  membres  paralysés  sont  en  contact  avec  le  lit,  aux  points 
de  pression  du  corps.  Ces  eschares  peuvent  apparaître  à  deux  époques 
l rès  di-l inctes. 
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Leschare  précoce,  decubitus  acutus,  relève  surtout  des  troubles  tro- 
|)liii|iics.  Très  rapidement  après  I  attaque,  dès  le  2e  ou  i  jour,  apparail 
-m  le  centre  de  la  fesse  paralysée  une  plaque  érytliémateusc  mal  limitée, 
qui  disparaît  ii  l.i  pression;  bientôt  relie  tache  devienl  cccliymotique, 
violet  sombré,  à  contours  nets,  la  pression  ne  la  fait  |>lu-  disparaître  :  enfin , 
après  In  rupture  d'une  bulle,  apparail  l'eschare,  sèche,  entourée  de  son 
sillon  d'élimination.  En  même  temps,   la  température  s'élève,  indice  de 

l'étal  infectieux.  Le  |>lu-  souvent,   la  i I  psi    la  conséquence  de  cette 

complication.  A   la  période  ulti chez  l'hémiplégique   confiné   au    lil 

depuis  longtemps  el  cachectique,  on  voit  apparaître  aux  points  de  pression 
(sacrum,  coude,  talon)  des  eschares  à  évolution  lente,  mais  qui  souvcnl 
sont  le  point  de  dépari  <l  infections  rapidement  mortelles. 

Les  ongles  sont  déformés,  leur  croissance  est  irrégulière,  ils  -nui 
épaissis  et  striés  transversalement;  leur  extrémité  très  hypertrophiée 
se  recourbe  en  bec  île  perroquet. 

Atrophie  musculaire.   —  Signalée   par   Romberg,  Todd,   Yatrophie 
musculaire  îles  hémiplégiques  est  aujourd'hui  bien  connue.  Cette  atro- 
phie s'observe  fréquemment  el,  si  on  regarde  comme  une  véritable  atro- 
phie musculaire  l'amaigrissement  îles  muselés  paralysés,  «m  peut  dire  que 
toute  hémiplégie  s'accompagne  d'atrophie  musculaire.  Cette  atrophie  peut 
survenir  dans  deux  conditions.  Précoce,  elle  apparaît  dans  les  premières 
seniiiiiies  qui  suivent  I  attaque,  mais  elle  peut   être  tardive.  An  membre 
supérieur,  elle  frappe  les  petits  muscles  des  mains,  éminence  thénar  el 
hypothénar,  interosseux;  précoce,  (die  évolue  rapidement   et  gagne  les 
muscles  de  l'avant-bras;   tardive,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire,  elle  évolue 
lentement,  débute  par  le  court  abducteur  du  pouce,  qui  disparaît  el  laisse 
à  nu  le  bord  externe  du  premier  métacarpien  el  envahit  progressivement 
les  autres  muscles  de   In  main,  qui  se  déforme  en  main  de  singe,  avec 
griffe  cubitale.  D'autres  fois,  l'amyotrophie  se  montre  à  la  ceinture  sca- 
pulaire  :  dans  le  deltoïde  surtout,   le  sus  el  sous-scapulaire.  Le  tronc  est 
presque  toujours  respecté.  Le  membre  inférieur  est  beaucoup  plus  rare- 
ment atteint  que  le  membre  supérieur,  et  dans  certains  cas  l'atrophie 
musculaire  peut  être  liés  accentuée  dans  ce  dernier  ili-.  ~|  |.  \N\  mem- 
bres inférieurs,  on  observe  ou  bien  l'atrophie  dv<  muscles  de  la  région 
antéro-externe  de  la  jambe,  ou  bien  I  atrophie  des  muscles  de  la  ceinture 
du  bassin  (fessiers  et  partie  supérieure  de  la  cuisse).  Ces  amyotrophies 
sont  on  non  accompagnées  de  douleurs.  L  examen  des  muscles  a.  dan- 
certains  cas,  montré  la  réaction  île  dégénérescence,  c'est   là  une  particu- 
larité très  rarement  observée  :  le  plus  souvent,  lorsque  l'atrophie  est  accen- 
tuée, mi  constate  une   diminution  simple  de  l'excitabilité  faradique  ci 
galvanique.  Cliniquement,  les  faits  -mil  disparates;  disparates  aussi  -nui 
les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  :  Charcot,  Hallopeau,  Pitres,  Leyden,  Bris- 
saud  mil  signalé  des  Lésions  des  cellules  (le-  cornes  antérieures   (le   la 
moelle;  Bouchard,  Cornil,  Dejerine,  Marinesco  mil  signalé  l'intégrité  de 
ces  cellules;  dans  les  cas  que  j'ai  observés,  il  n  existait  d'autres  lésions 
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que  celles  de  la  névrite  périphérique;  Babinski,  Quincke,  Eisenlohr, 
Borgherini  et  Roth,  Muratow,  Joffrov  el  Achard,  Darsckewitch  n'ont  pu, 
dans  leurs   cas,  relever  aucune  lésion   centrale  ou  périphérique.   Pour 

(iillrs  de  la  ïourette,  l'amyotro- 
phie  des  hémiplégiques  relève  de 
I  arthrite  concomitante  <vf  sous- 
jacente  :  pas  d'arthrite,  pas  d'atro- 
phie. Cette  interprétation  s'appli- 
que  peut-ètreà  un  certain  nombre 
de  cas.  mais  certainement  pas 
à  la  grande  majorité.  Il  semble 
impossible  de  ranger  tous  les  (ails 
-mis  la  même  cause.  Les  nus,  les 
plus  fréquents,  relèvent  de  la  né- 
vrite périphérique;  If s  antres, 
exceptionnels,  relèvent  d'une  com- 
plication, l'atrophie  des  cellules 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
et  constituent  une  amyotrophie 
d'origine  spinale  chez  les  hémi- 
plégiques. 

Tissu  osseux.  —  Chez  une  an- 
cienne hémiplégique, j  ai  constaté, 
avec  mon  élève  Theohari  (1898), 
une  atrophie  lente  et  progressive 
des  us  de  la  main  que  la  radiogra 
phie  a  permis  d'affirmer.  La  cla- 
vicule était  très  diminuée  de  vo- 
lume, le  tissu  osseux  était  raréfié. 
Les  articulations  des  membres 
paralysés  peuvent  aussi  être  le 
siège  de  troubles  trophiques.  Etu- 

i  ,_.  31.        Urophie musculaire  excessive  du  mem-  (|i('.,.s   par  Scott  Alison,  lil'OWll-Se- 

bre  supérieur  gauche,  chez  un  homme  de  qua-  '                                     .              .  . 

,  mte  trois  ans  atteinl  d'hémiplégie  gauche  depuis  ipiard,   Uiarcol,  ces  artliropathies 

neuf  ans  (Bicêtre,  1891  <nu[    précoces;    ,.||os  apparaissent 

du  I.V  au  30e  jour  après  l'apo- 
plexie. Elles  prédominent  aux  membres  supérieurs  et  frappent  par  ordre 
de  fréquence  le  poignet,  le  coude,  les  articulations  des  doigts,  le  genou. 
le  pied.  L'articulation  malade  est  rouge,  empâtée,  œdémateuse;  sa  tempé- 
rature est  augmentée  ;  elle  est  douloureuse  spontanément,  et  à  la  pression 
la  douleur  c^i  aiguë  :  le  malade  accuse  des  tiraillements,  des  crampes. 
irradiés  dans  les  muscles  périarticulaires.  Ces  artliropathies  à  marche 
rapide,  rarement  observées  du  reste,  ont  été  longtemps  confondues  avec 

les  arthropathies  rhumatismales  aiguës,  qu'elles  si lent.  Précoces  ou 

tardives,  elles  indiquent  un  état  général  grave  et  entraînent  un  pronostic 
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très  sombre.  Parfois  l'arthrite  rcvèl  une  allure  subaiguë,  latente;  les  dou- 
leurs sitnl  peu  intenses  el  seulemenl  à  la  pression  ou  à  la  suite  Je  mou- 
vements brusques.  Elles  passenl  souvenl  inaperçues.  Enfin,  les  arthropa- 
thifs  des  hémiplégiques  peuvent  simuler  le  rhumatisme  chronique  ;  elles 
frappent  surtout  I  é|>;uile.  |>nis  la  hanche.  Les  autopsies  révèlenl 
l'existence  de  synovites.  La  synoviale  est  rouge,  épaissie,  ecchymotique  ; 
elle  forme  un  bourrelet  turgescent,  violacé  autour  des  surfaces  diarthro- 
diales.  Le  liquide  esl  peu  abondant,  séro-iibrineux.  Les  cartilages  ri  liga- 
ments  sont  peu  enflammes,  parfois  ils  sonl  incrustés  d'urate  de  soude 
(Scott  AlisMiir.  les  gaines  tendineuses  participent  au  processus  inflam- 
matoire. Lit  pathogénie  de  ces  arthropathies  n  esl  pas  élucidée.  Le  trau- 
matisme (Hitzig),  I  immobilisation  prolongée  ne  sauraient  expliquer  tous 
les  cas.  \\ee  Brown-Séquard  et  Charcot,  on  les  considère  comme  des 
troubles  trophiques  sous  la  dépendance  des  lésions  cérébrales  ;  il  faut  ;m  issi 
faire  jouer,  dans  les  formes  aiguës,  un  rôle  à  I  infection,  rôle  que  la  cli- 
nique et  Panatomie  pathologique  s'accordent  à  démontrer. 

Depuis  longtemps,  on  a  reconnu  l'existence  >\c<  ecchymoses  viscéi^ales 
dans  les  lésions  du  cerveau.  On  les  a  signalées  surtout  sur  le  poumon,  la 
plèvre,  le  péricarde,  I  estomac  et  l'intestin.  Elles  ne  sonl  pas  un  phéno- 
mène précoce,  contemporain  de  l'attaque,  mais  leur  époque  d'apparition 
est  tardive;  elles  manquent  quand  la  morl  survient  très  rapidement 
(Charcot  ).  Récemment,  Meunier  a  repris  l'étude  des  troubles  de  l'appareil 
respiratoire  d'origine  nerveuse.  .Non  seulement  dans  le  poumon  du  côté 
paralysé  on   trouve  des   troubles  vaso-moteurs  :  congestion,  infection, 

hémorragies;  mais  c'est  encore  de  ce  côte  (pie  se  localisent  les  infections. 
Les  affections  aiguës  du  poumon  chez  les  hémiplégiques  atteignent  tou- 
jours le  côté  paralysé  (Rosenbach).  Le  trouble  trophique  pulmonaire  crée 
un  locus  minoris  resistentise  pour  les  microbes  et  favorise  l'éclosion 
de  la  pneumonie,  de  la  phtisie,  de  la  gangrène  pulmonaire  (Meunier). 
D'ailleurs,  en  auscultant  avec  soin  les  hémiplégiques,  on  constate  sou- 
vent du  coté  paralysé-,  une  diminution  du  murmure  vésiculaire,  et,  s'il  y 
a  bronchite  chronique,  une  exagération  (\c^  phénomènes  de  ce  côté. 

Troubles  de  la  parole  et  de  l'intelligence.  --  Avec  l'hémiplégie 
droite  on  voit  souvent  coïncider  l'aphasie  motrice  qui,  chez  les  gau- 
chers, accompagne  au  contraire  l'hémiplégie  gauche.  L'aphasie  sensorielle 

est  beaucoup  plus  rare.  Les  sujets  atteints  d'hémiplégie  gauche  ou  droite 
peuvent  présenter,  suivant  le  siège  occupé  par  la  lésion,  des  troubles  de 
l'articulation  des  mots,  dysarthrie  ou  anarthrie,  passagers  un  permanents. 
licite  dysarthrie  est  souvenl  peu  accentuée,  parfois  elle  est  très  prononcée 
et  simule  la  paralysie  labio-glosso-laryngéc  {paralysie  pseudo-bulbaire) 
(voy.  Aphasie  et  Dysarthrie). 

L'état  intellectuel  <\r>  hémiplégiques  esl  lié-  variable.  La  diminution 
de  la  vivacité  de  l'intelligence,  la  perte  de  la  mémoire  peuvent  constituer  un 
des  prodromes  importants  de  la  paralysie.  Apre-  I  attaque,  I  intelligence 
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peut  rester  absolument  intacte,  le  fait  semble  plus  fréquenl  dans  l'hémi- 
plégie gauche.  Mais  le  plus  souvenl  il  existe  un  déficil  intellectuel.  La 
mémoire  esl  plus  ou  moins  diminuée;  si  les  faits  anciens  persistenl  dans 
le  souvenir,  les  faits  actuels  ne  si  ml  plus  emmagasinés  ;  le  caractère  devient 
coléreux,  capricieux,  volontaire,  mobile;  l'hémiplégique  passe  facilement 
do  la  colère  à  la  joie,  pleine  el  rit  spasmodiquement.  Il  retombe  en 
enfance.  Parfois  s'ajoutent  de  véritables  troubles  mentaux,  délire,  hallu- 
cinations, mélancolie.  A  la  dernière  période,  l'intelligence  tombe  com- 
plètement et  le  malade  devient  gâteux. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  L'hémiplégie 
reconnaît  pour  cause  la  suppression  des  fonctions  du  premier  neurone 
moteur  ou  neurone  cortico-médullaire.  Sans  vouloir  entrer  dans  Ions  les 
détails  anatomiques,  il  esl  indispensable  d'indiquer  dans  ses  grandes 
lignes  le  traiel  de  ce  neurone  moteur  tel  qu  il  résulte  ^c>  travaux  les  pins 
récents. 

Les  cellules  d'origine  du  système  moteur  seul  placées  dans  la  cortica 
lité  cérébrale  de  l'un  el  l'autre  hémisphère.  Elles  occupent  les  deux  cir- 
convolutions rolandiques  (frontale  ascendante  et  pariétale  ascendante), 
le  pmiil  de  jonction  inférieure  de  ces  deux  circonvolutions  (opercule 
rolandique)  el  leur  poinl  de  jonction  supérieure  sur  la  face  interne  des 
hémisphères  (lobule  paracentral).  Sur  le  cortex  (fig.  10.  47  et  48),  les 
centres  moteurs  sont  étages  de  telle  sorte  que  les  centres  du  facial,  de 
l'hypoglosse,  i\\\  larynx  occupent  l'opercule  rolandique  et  la  partie  infé- 
rieure des  circonvolutions  rolandiques;  le  centre  des  membres  inférieurs, 
la  parlie  supérieure  t\r>  circonvolutions  centrales  et  le  lobule  paracentral; 
le  centre  des  membres  supérieurs  esl  placé  entre  les  deux,  à  peu  près  à 
la  hauteur  de  la  2e  frontale. 

Les  cylindraxes  issus  de  ces  cellules  convergent  vers  la  capsule  interne, 
dont  ils  occupent  tout  le  segmenl  postérieur  ou  lenticulo-optique 
du  genou  à  la  région  rétro-lenticulaire  exclusivement  —  et  forment  le 
faisceau  moteur  ou  pyramidal.  Dans  ce  passage,  les  libres  destinées  à  la 
tète  sont  en  avant,  au  niveau  du  genou;  les  fibres  du  membre  inférieur 
occupenl  la  parlie  la  plus  reculée,  celles  du  membre  supérieur  la  partie 
moyenne.  Le  faisceau  pyramidal  descend  ensuite  dans  la  région  sous-tha- 
lamiquc,  puis  dans  le  pied  du  pédoncule  dont  il  occupe  les  i/,7  internes, 
l,i  partie  externe  livrant  passage  au  faisceau  de  Tùrck  venu  de  la  partie 
movenne  du  lobe  temporal.  Arrivé  au  bulbe  (pyramide),  le  faisceau 
moteur  se  divise  :  un  faisceau  pyramidal  droit  continue  son  chemin  dans 
le  faisceau  antérieur  de  la  moelle  du  même  côté,  un  faisceau  pyramidal 
croisé  occupe  la  parlie  postérieure  du  faisceau  latéral  du  côté  opposé  de 
l,i  moelle;  enfin  un  troisième  faisceau.  Faisceau  homolatéral  (Muratow, 
Deierine  el  Thomas),  passe  dans  le  cordon  latéral  du  même  côté.  En  d  au- 
tres  1er ^.   îles  trois   faisceaux   de  division,   un   passe    dans   la   moitié 

opposée  de  la  moelle  (faisceau  pyramidal  croisé);  deux  restent  du  même 
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côté  de  la  moelle,  l'un  dans  le  cordon  antérieur  (faisceau  pyramidal  direct 
ou  de  Tùrck),  l'autre  dans  le  cordon  latéral  (faisceau  pyramidal  homola- 
téral).  Ces  trois  faisceaux  sonl  très  inégaux  de  volume.  En  général  le  fais- 
ceau pyramidal  croisé  esl  le  plus  important,  |»nis  vienl  le  faisceau  de 
Tùrck  cl  enfin  le  faisceau  liomolatéral ;  il  peut  y  avoir  différentes  variétés 
de  décussatîon  :  variétés  qui  ne  pourront  être  établies  que  sur  un  grand 
nombre  de  c;is  de  dégénérescence  totale  «le  la  pyramide,  étudiés  par  l;i 
méthode  de  Marchi.  Les  ramifications  des  cylindraxes  se  mettenl  en  rela- 
tion —  on  ne  sait  pas  encore  exactemenl  comment  —  avec  les  dendrites 
des  cellules  motrices  du  bulbe  et  des  cornes  antérieures  de  la  moelle 
(2e  neurone  moteur).  Les  faisceaux  moteurs  s'épuisenl  à  mesure  <pi  ils 
descendent  el  atteignenl  ainsi  la  partie  la  pins  inférieure  «le  la  moelle 
(4e  sacrée  pour  le  faisceau  de  Tùrck  el  le  faisceau  homolatéral;  filum 
terminal  pour  le  faisceau  pyramidal  croisé  [Dejerine  el  ThomasJ). 

Toutes  les  fois  que  le  faisceau  moteur  sera  détruit  matériellement  ou 
qu'il  sera  fonctionnellement  dans  l'impossibilité  de  remplir  son  rôle, 
l'hémiplégie  apparaîtra.  Quelle  que  soit  la  cause  qui  inhibe  ainsi  le  fais- 
ceau moteur,  quel  que  soit  le  point  de  son  trajet  où  agira  cette  cause,  le 
résultat  sera  toujours  le  même.  L'hémiplégie  sera  toujours  croisée  :  la 
lésion  agira  <lu  côté  opposé  aux  membres  paralysés.  Si  la  lésion  siège 
au-dessous  de  la  décussation  ou  dans  les  cas  exceptionnels  où  il  n'y  a 
pas  de  décussation,  l'hémiplégie  frappera  les  membres  du  même  côté  que 
la  lésion  :  l'hémiplégie  sera  alors  directe  ou  homologue.  On  a  cependanl 
signalé  à  la  suite  de  lésions  hémisphériques  quelques  rares  cas  d  hémi- 
plégie directe  dont  la  cause  doit  être  cherchée  dans  une  absence  d  entre- 
croisement pyramidal. 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique  de  l'hémiplégie. 
Reconnaître  une  hémiplégie  est  d'ordinaire  facile.  La  seule  chose  impor- 
tante est  de  savoir  OÙ  siège  la  lésion  et  quelle  en  est  la  cause.  .1  étudierai 
l'hémiplégie  successivement  suivant  son  siège,  suivant  sa  cause,  et  suivant 
l'âge  auquel  elle  apparaît  tout  en  faisant  remarquer  que  celte  façon  de 
faire  est  un  peu  artificielle.  Il  est  impossible  en  effet,  sous  peine  de  se 
répéter,  de  séparer  le  diagnostic  topographique  i\\\  diagnostic  étiologique. 
Si  une  même  cause  peut  agir  en  des  points  différents,  il  n  en  reste  pas 
moins  vrai  que,  topographiquement,  certaines  lésions  relèvent  toujours  de  la 
même  cause.  Aussi  rapprneherai-je,  autant  que  faire  se  pourra,  le  dia- 
gnostic topographique  du  diagnostic  étiologique.  I.  hémiplégie  peu!  se 
produire  dans  des  conditions  diverses  et  par  un  mécanisme  variable 
suivant  les  cas. 

Les  affections  organiques  du  s\sièine  nerveux  agissent  par  destruction 
des  cellules  motrices  corticales  ou  de  leurs  prolongements  cylindraxiles. 
Cette  destruction  peut  cire  primitive  (hémorragie,  ramollissement)  ou 
secondaire  (tumeur   cérébrale,  méningite),  suivant  que  la  lésion  siège 

au    niveau    même   du    faisceau    moteur  ou    n'agit    sur    lui     qu  à    distance. 
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Mais,  dans  Ions  ces  cas,  où  le  faisceau  moteur  csl  matériellement  tests 
l'hémiplégie  en  csl  la  conséquence,  quelle  que  soil  d'ailleurs  la  nature 
de  la  lésion. 

Les  maladies  infectieuses  el  toxiques  produisent  l'hémiplégie  par  «les 
mécanismes  très  variables  :  I"  l'affection  première  toxi-infectieuse  donne 
naissance  à  une  lésion  matérielle  de  l'arbre  circulatoire,  cœur  OU  vais- 
seau, d'où  dérive  secondairement  l'hémiplégie.  Le  syndrome  relève  alors 
•  I  une  embolie,  «l'une  thrombose  ou  d'une  hémorragie;  2°  la  présence  de 
toxines  ou  de  substances  toxiques  dans  le  sang  produil  «les  troubles  pas- 
sagers de  la  circulation  cérébrale  (ischémie,  anémie  par  spasme;  con- 
gestion  par  vaso-dilatation)  ;  d'où  une  variété  d'hémiplégie  caractérisée 
par  son  peu  «I  intensité,  son  intermittence,  sa  tendance- à  la  reproduction 
et  parfois  à  la  chronicité;  .""  enfin  ces  maladies  toxi-infectieuses  peuvent 
agir  en  réveillant  une  hystérie  ancienne  ou  latente  et  donner  naissance 
à  «les  paralysies  psychiques  à  point  de  départ  toxi-infectieux. 

Les  névroses  agissent  en  suspendant  la  l'onction  des  éléments  moteurs 
du  névraxë  —  perte  des  images  de  mouvement,  inhibition. 

On  voit,  parce!  aperçu  général,  combien  il  est.  parfois  difficile  de  pré- 
ciser le  mécanisme  pathogénique  de  l'hémiplégie;  une  seule  affection  peut 
donner  lieu  à  des  hémiplégies  absolument  dissemblables  par  leur  méca- 
nisme, leurs  caractères  cliniques  et  leur  pronostic;  et  révolution  d'une 
hémiplégie  dépend  moins  de  sa  «anse  éloignée  (maladie  infectieuse, 
toxique,  etc.)  «pie  de  sa  cause  immédiate  (hémorragie,  ramollissement, 
paralysie  psychique). 

1°  Hémiplégie  corticale.  -  Assez  souvent  l'hémiplégie  corticale 
frappe  inégalement  le  côté  paralysé;  souvent,  mais  pas  toujours  cepen- 
dant, il  s  ajril.  alors  «l'une  monoplégie  avec  parésie  de  l'autre  membre 
ainsi  que  de  la  moitié  correspondante  du  tronc.  L'hémiplégie  apparaît 
parfois  progressivement,  insidieusement,  précédée  ou  non  de  troubles 
subjectifs  de  la  sensibilité.  J'ai  observé  des  cas  à  évolution  extrême- 
ment lente  —  deux  et  trois  ans.  L'intelligence  peut  être  plus  ou  moins 
affectée.  Les  troubles  sensitifs  subjectifs  sont  d'ordinaire  passagers  et 
fugaces;  cependant  ils  peuvent  être  persistants  et  1res  intenses  quand  la 
lésion  a  détruit  toute  la  corticalité  motrice.  Les  convulsions  d'épilepsië 
partielle  appartiennent  eh  propre  aux  lésions  corticales  avec  irritation  de 
«•elle  zone  cérébrale.  L'aphasie  motrice  est  fréquente. 

Plusieurs  causes  peuvent  lui  donner  naissance.  La  plus  fréquente  de 
beaucoup  est  le  ramollissement  cérébral.  Le  ramollissement  par  alli<:- 
iDini'  répond  à  la  description  que  je  viens  d'esquisser.  Le  ramollissement 

par  embolie  a  un  début  brusq •!  une  symptomatologie  qui  le  rapproche 

beaucoup  «le  l'hémiplégie  par  hémorragie.  Les  tumeurs  cérébrales  ont 
pour  elles  la  fréquence  «le  I  épilepsie  Bravais-jacksonienne,  la  céphalalgie, 
les  vomissements,  les  troubles  oculaires,  l'œdèmeet  l'atrophiede  la  papille. 
(Voy.  Sémiologie  du  fond  de  l'ceil.) 


IKiil  BLES  DE  l\  Miilll.lll  .  199 

La  méningite  tuberculeuse,  surloul  celle  de  l'adulte,  s'accompagne 
assez  fréquemment  d'hémiplégie  (Landouzy).  La  méningite  tuberculeuse 
peut  débuter  par  une  hémiplégie  (Jaccoud,  Chantcmesse)  ;  plus  souvcnl 
celle-ci  apparaît  dans  les  derniers  jours  de  la  période  comateuse.  L'hémi- 
plégie est  la  forme  classique  «le  la  paralysie  liée  à  I; îningitc  tubercu- 
leuse (Rendu);  ordinairement  elle  s'installe  lentement,  sournoisement, 
occupe  d'abord  le  membre  supérieur,  (mis  le  membre  inférieur,  mai* 
respecte  le  plus  souvent  la  face  :  elle  rappelle  donc  l'hémiplégie  corti- 
cale. Cependant  elle  peu!  avoir  un  débul  apoplectiforme  (Ghantemcsse); 
presque  toujours  elle  est  précédée  de  convulsions.  Elle  peut  être  perma- 
nente, durable;  souvent  elle  e>i  passagère,  fugitive,  elle  disparait  cl 
reparaît,  s'aggrave  pour  s'améliorer:  S;i  variabilité  esi  «mi  caractère 
essentiel  1 1. étendre ).  Ses  causes  sont  multiples.  L'hémiplégie  persistante 
est  «lue  à  une  compression  par  une  plaque  <le  méningite  (Chantemessc,, 
;ï  une  encéphalite  (Hayem),  à  un  ramollissement  de  l'écorce.àdes  hémor- 
ragies capillaires,  à  la  thrombose  des  artères  cérébrales  ou  à  un  tubercule 
du  cerveau.  Les  hémiplégies  transitoires  sont  consécutives  à  des  crises  de 
convulsions  —  épuisement  —  (Rendu)  ou  peuvent  relever  de  l'hystérie. 

L'hémorragie  méningée  traumalique  peut  aussi  donner  lieu  à  des 
hémiplégies  :  celles-ci  se  reconnaissent  à  ce  que,  entre  le  trauma  et 
l'apparition  des  accidents  cérébraux,  il  existe  un  intervalle  de  temps  ou 
la  conscience  et  la  lucidité  sont  parfaites  (J.-L.  Petit,  Brocâ).  I>es  convul- 
sions peuvent  se  montrer. 

Les  hémorragies  méningées  non  iraumatiques  ne  peuvent  être 
soupçonnées  que  par  I  histoire  complète  du  malade.  Dans  celle  catégorie, 
rentrent  les  hémiplégies  de  la  pachyméningite  hémorragique  (\c*  alcoo- 
liques et  dv>  paralytiques  généraux. 

*2"  L  hémiplégie  capsulaire  relève  d'ordinaire  d'une  hémorragie, 
moins  souvent  d  u\\  ramollissement  et  plus  rarement  d'une  autre  cause 
[tumeurs,  abcès,  kystes). Ici  l'hémiplégie  est  totale;  parfois  elle  s'accom- 
pagne d'hémianesthésie  persistante,  par  altération  concomitante  de  la 
couche  optique  ^Dejerine  et  Long);  souvent  tout  trouble  sensitif  fait 
défaut.  L'intelligence  est  relativement  intacte;  l'épilepsie  jacksonienne 
l'ait  défaut,  sauf  au  début  dans  le  cas  d  inondation  ventriculaire.  L'aphasie 
n  existe  pas  et  si  le  genou  de  la  capsule  esi  lèse  ou  rencontre  de  la  dys- 
arthrie. 

Si i i \ ; 1 1 1 (    lev  eus.    le  diagnostic    cuire    la    lésion  capsulaire  et    la    lésion 

corticale,  c'est-à-dire  cuire  l'hémorragie  cérébrale  et  le  ramollissement 
cérébral,  est  ou  facile,  ou  impossible.  Le  ramollissement  type,  ;i\i'r  sa 
marche  progressive,  ses  trouhles  intellectuels,  est  facile  à  reconnaître. 
I.  aphasie  motrice,  l'épilepsie  Bravais-jacksonienne  accompagneront 
l'hémiplégie  corticale;  dans  l'hémiplégie  capsulaire  les  symptômes 
d  aphasie  motrice  corticale,  les  convulsion-  feront  défaut.  Les  troubles  tic 
l,i  sensibilité  peuvent  exister  dans  les  deu.x  cas.  Mais  souvent  le  diagnostic 
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entre  ces  deux  variétés,  par  I  absence  t\v*  symptômes  précédents,  esl 
impossible  à  Faire. 

ô"  Hémiplégie  pédonculaire.  —  Au  niveau  du  pédoncule  cérébral,  le 
faisceau  moteur,  placé  dans  le  pied,  est  nettement  séparé,  pur  toute 
l'épaisseur  du  loçus  niger,  du  faisceau  sensitif  (ruban  de  Reil)  qui  occupe 
l'étage  supérieur.  Aussi  dans  la  majorité  des  ras,  pas  toujours  cependant, 
l'hémiplégie  pédonculaire  est-elle  uniquemenl  motrice.  Mais  alors  elle  esl 
parfois  difficile  à  distinguer  des  autres  hémiplégies  cérébrales  sans  trouble 
de  la  sensibilité. 

Ce  diagnostic  esl  facile  au  contraire  à  porter,  lorsque  cette  hémiplégie 
pédonculaire  affecte  le  type  caractéristique,  dit  hémiplégie  alterne  supé- 
rieure ou  pédonculo-protubérantielle ,  ou  syndrome  de  Weber.  D'un  côté 
du  corps  il  existe  une  hémiplégie  totale  comprenant  les  membres  et  la 
face  —  la  paralysie  faciale  présente  ici  les  caractères  de  la  paralysie  faciale 
d'origine  cérébrale  ;  —  du  côté  opposé,  le  moteur  oculaire  commun  est 
paralysé.  Cette  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  peut  être  complète 
il  frapper  toute  la  musculature  interne  et  externe  de  l'œil;  ou  incomplète 
et  ne  s'adresser  qu'à  la  musculature  interne,  ou  à  la  musculature  externe 
ou  même  seulement  à  quelques  muscles  de  celle-ci.  Les  examens  nécrop- 
siques montrent  le  plus  souvent  un  ramollissement  ou  une  hémorragie  du 
pédoncule;  parfois  la  lésion  siège  dans  les  enveloppes —  tumeur,  gomme 
syphilitique  ou  tuberculeuse,  anévrysine  des  artères  de  la  base  du  cer- 
veau, méningite  tuberculeuse.  —  Ce  type  clinique  de  Weber  s'explique 
facilement.  La  lésion  a  frappé  du  même  coup  le  faisceau  moteur  non 
encore  entre-croisé,  d'où  l'hémiplégie  totale  du  côté  opposé,  et,  à  sa  sortie 
du  névraxe,  le  nerf  moteur  oculaire  commun,  qui  se  rend  à  l'œil  du 
même  coté  (pie  la  lésion. 

\."  Hémiplégie  protubérantielle  (type  Millard-Gubler) .  —  L'hémi- 
plégie alterne  Millard-Gubler  est  caractérisée  par  la  paralysie  des  mem- 
bres d'un  côté  du  corps,  et  celle  de  la  face  du  coté  opposé.  Selon  les  cas. 
!;i  sensibilité  est  intacte  ou  non.  La  paralysie  faciale  est  du  type  périphé- 
rique et  en  présente  les  réactions  électriques,  dette  forme  clinique  est 
d'une  explication  semblable  à  celle  de  la  précédente.  La  lésion  —  foyer 
hémorragique  ou  de  ramollissement,  tumeur  —  a  détruit  le  nerf  facial 
—  noyau  ou  filets  radiculaires  —  en  même  temps  qu'elle  a  lésé  le  faisceau 
moteur  des  membres  an  même  niveau,  parlant  bien  au-dessus  de  l'entre- 
croisement des  pyramides.  La  paralysie  faciale  siégera  donc  du  côté  de  la 
lésion  et  celle  <\c>  membres  du  coté'  opposé.  Ce  syndrome  Millard-Gubler 
peut,  quand  la  lésion  esl  pins  étendue,  se  compliquer  de  paralysie  de  la 
sixième  paire,  ou  (l'anartlirie,  par  paralysie  de  l'hypoglosse. 

Comme  la  forme  précédente,  l'hémiplégie  alterne  par  lésion  de  la  pro- 
tubérance peut  s'accompagner  à'hémianesthésie  alterne  si  le  ruban  de 
licil  est  compris  dans  la  lésion. En  outre,  dans  le  type  Millard-Gubler,  on 
peut  observer  mie  anesthésie   de  la  moitié  correspondante  de    la  face. 
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lorsque  les  filets  radiculaires  de  la  grosse  racine  du  trijumeau  <>n  le  noyau 
de  cette  dernière  participenl  à  la  lésion. 

5°  Hémiplégie  alterne  inférieure.  Quand  la  lésion  siège  dans  le 
bulbe,  ;ui  niveau  de  l'olive,  elle  intéresse  le  faisceau  pyramidal  corres- 
pondant au-dessus  de  1'entrecroisemenl  moteur.  Par  rapport  à  la  lésion 
la  paralysie  des  membres  esl  donc  croisée,  tandis  que  relie  de  l'hypo- 
glosse—  destruction  îles  fibres  radiculaires  de  ce  nerf  par  la  lésion  — 
esl  directe.  La  moitié  de  la  langue  paralysée  esl  en  même  temps  atrophiée. 

Toutes  les  variétés  de  paralysie  alterne  reconnaissent  les  mêmes  causes 
que  le  syndrome  deWeber  :  hémorragie,  ramollissement,  tumeur,  exsu 
dais  méningés. 

6°  Hémiplégie  spinale.  —  Déjà  entrevu  par  Foderé,  le  syndrome  de 
Brown-Séquard  ne  peut  présenter  le  type  de  l'hémiplégie  que  lorsque  la 
lésion  siège  au-dessus  du  renflemenl  cervical:  au-dessous,  toute  lésion  ne 
donnera  naissance  qu'à  une  hémi-paraplégie.  La  l'ace  esl  toujours  indemne 
et  la  paralysie  ne  porte  que  sur  les  membres- du  côté  de  la  lésion.  Ce 
syndrome  est  dû  le  plus  souvent  à  une  hémisection  traumatique  trans- 
versale de  la  moelle,  — plaie  par  instrument  tranchanl  — ;  parfois  et  plus 
rarement,  à  une  compression  unilatérale  —  mal  de  l'oit,  tumeur,  myé- 
lomalacie  unilatérale  par  artérite,  hématomyélie  unilatérale.  —  Dans  l'hé- 
miplégie spinale,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  croisés  par  rapport  à 
ceux  de  la  motilité  et  présentent  les  caractères  du  syndrome  dit  de  Brown- 
Séquard.  (Voy.  Troubles  de  la  sensibilité.) 

Dans  certains  cas  rares,  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  peut  frapper 
uniquement  un  seul  côté  de  la  moelle  dans  toute  sa  hauteur  (Dejerine  et 
Muet  ici  donner  naissance  à  une  hémiplégie  spinale  à  caractères  un  peu 
spéciaux  :  la  sensibilité  est  intacte,  l'hémiplégie  reste  Qasque  avec  abo- 
lition îles  réflexes  tendineux  :  les  muscles  sont  1res  atrophiés,  les  os  sont 
arrêtés  dans  leur  développement,  les  ligaments  articulaires  présentent  une 
laxité  anormale  (fig.  98).  L'examen  électrique  des  nerfs  et  des  muscles 
montre  l'existence  de  troubles  très  marqués  de  la  contractilité  avec  ou 
■«ans  réaction  de  dégénérescence.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis. 

7 "  Hémiplégie  névritique.  —  Cette  hémiplégie  névritique  a  été  par- 
ticulièrement observée  dans  l'intoxication  oxy-carbonée.  Presque  toujours 
dans  la  névrite  périphérique,  les  troubles  moteurs  affectenl  les  deu\ 
moitiés  du  corps;  c'est  dire  que  l'hémiplégie  par  névrite  est  une  forme 
exceptionnellement  rare.  La  douleur  sur  le  trajet  des  troncs  nerveux, 
l'abolition  Ae>  réflexes,  l'atrophie  musculaire,  la  réaction  de  dégénéres- 
cence, I  évolution  la  caractériseraient  (Matignon). 

8"  Hémiplégie  bilatérale  ou  Diplégie.  --  L'hémiplégie  cérébrale,  au 
lieu  d'être  unilatérale,  peut  être  bilatérale.  On  assiste  ainsi  à  une  hémi- 
plégie de  chaque  moitié  du  corps  et  le  plus  souvpnt  d  intensité  inégale 
dans  lev  deux  côtés 
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Une  forme  spéciale  d'hémiplégie  bilatérale  csl  constituée  par  celle  qui 
accompagne  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  d  origine  cérébrale  on 
paralysie  pseudo-bulbaire  (Lépine).  (Yo\.  Paraplégie.)  Ici,  l'hémi- 
plégie double  es!  en  général  pe,u  aceusée  el  inégalemenl  développée  dans 
l'un  el  l'autre  côté:  le  malade  marche  à  petits  pas.  I  intelligence  est  ou 
intacte  on  altérée;  le  malade  ri!  el  pleure  d'une  façon  spasmodique. 
i  \n\ .  Dysarthrie.  i 

!)"  Hémiplégie  dans  la  sclérose  en  plaques.  -  -  Cette  hémiplégie  es! 
assez  fréquente  (Charcot).  Parfois  lente  el  progressive,  elle  csl  le  plus 
souvent  brusque,  apoplectiforme.  Elle  s'accompagne  d'hyperthermie. 
Rarement  elle  conduit  rapidement  à  la  mort,  rarement  aussi  elle  persiste; 
le  plus  souvenl  elle  est  fugaee  cl  transitoire.  Son  étendue  csl  variable, 
les  membres  seuls  sonl  paralysés,  on  bien  la  face,  un  nerf  oculaire  sont 
intéressés  :  ces  paralysies  oculaires  sont  même  assez  fréquentes.  An  bout 
de  quelques  heures,  de  quelques  semaines,  parfois  elle  disparaît  :  mais 
•-lie  csl  sujette  à  récidiver.  Organique,  elle  reconnaît  [tour  cause  des  pla- 
ques de  sclérose,  el  <les  troubles  circulatoires  consécutifs.  Souvenl  aus<i 
elle  l'élève  il  une  hystérie  associée. 

10"  Hémiplégie  dans  le  tabès.  --  L'hémiplégie  peut  survenir  au 
cours  du  tabès  ou  à  son  début  et  en  constituer  la  première  manifestation. 
C'esl  là  du  reste  une  particularité  assez  rare.  Il  existe  dans  le  tabès  deux 
variétés  bien  nettes  d'hémiplégie  :  tantôt  l'hémiplégie  csl  fugace  et 
transitoire  :  elle  apparaît  brusquement,  sans  prodromes,  souvenl  sans 
perle  de  connaissance,  sans  vertiges,  sans  éblouissements ;  sa  durée  csl 
courte,  quelques  heures  à  quelques  semaines  :  elle  guérit  rapidement  et 
spontanément  (Fournier)  ;  elle  récidive  fréquemment  du  même  côté  ou 
du  coté  opposé.  Elle  s'accompagne  souvent  de  paralysie  faciale,  oculaire 
ou  autre.  D'autres  fois,  l'hémiplégie  csl  permanente,  durable:  d'abord 
lïasquc,  elle  peut  exceptionnellement  s'accompagner  de  contracture  secon- 
daire: mais,  même  dans  ces  cas,  le  réflexe  rotulien  reste  aboli;  il  ne 
réapparaît  ou  ne  s'exagère  qu'à  titre  1res  exceptionnel  (Debove,  Goldllam, 
Jackson  cl  Taylor).  Cette  hémiplégie  durable  relève,  dans  l'immense  majo- 
rité des  cas.  de  lésions  banales,  cérébrales  ou  protubéranticlles  (ramollis- 
sement ou  hémorragie);  elle  n'appartient  pas  en  propre  au  tabès  avec 
lequel  elle  na  aucun  rapport  de  cause  à  effet;  c'est  une  complication 
banale.  L'hémiplégie  transitoire  est  d'une  explication  plus  discutable. 
Parfois,  elle  est  de  nature  hystériq »u  psychique  (Vulpian)  cl  s'accom- 
pagne de  troubles  sensitivo-scnsoriels;  parfois  elle  est  due  à  des  troubles 

hyperhémiques  ou  à  de  petites  héi ragies  capillaires  (Hanoi  cl  Joffroy) 

ci  dépend   réellement  du  tabès  (Debove,  Stecewicz).  Elle  peut  enfin  être 
due  à  la  s\ pliili-  cérébrale. 

j  I"  Hémiplégie  dans  les  maladies  infectieuses    —  Toutes  les  mala- 
dies infectieuses  peuvent,  a  une  période  donnée  de  leur  évolution,  sac- 
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compagner  «I  hémiplégie.  .M;iis  le  mécanisme  de  ces  hémiplégies  esl 
variable.  La  maladie  infectieuse  peut  porter  son  action  directemenl  sur 
les  méninges,  les  centres  nerveux  el  s'}  localiser;  ou  bien  une  lésion 
cardiaque  deviendra  le  poinl  de  dépari  il  une  embolie,  de  môme  une  loca- 
lisation «le  l'infection  sur  une  artère  pourra  aboutir  à  une  hémorragie 
ou  ;'i  un  ramollissement;  les  toxines  microbiennes  charriées  par  le  sang 
iront  altérer  fonctionnellemenl  ou  matériellement  les  cellules  corticales, 
el  l'hémiplégie  en  sera  la  conséquence;  enfin  la  maladie  infectieuse  agira 
en  développant  ou  en  révcillanl  une  hystérie  latente.  Parfois,  le  méca- 
nisme esl  pins  complexe  :  la  maladie  infectieuse  détermine  une  néphrite 
el  e"esl  à  l'urémie  aiguë  que  doit  être  rattachée  I  hémiplégie. 

Plus  tard  après  guérison  de  la  maladie  infectieuse,  après  une  longue 
période  où  le  patient  a  repris  i;i  vie  commune,  on  peul  voir  éclater  une 
hémiplégie,  el  alors  l'intermédiaire  entre  la  maladie  infectieuse  el  l'hémi- 
plégie sera  la  lésion  cardiaque  <ui  artérielle.  Ce  dernier  groupe  de  faits 
ne  rentre  pas  directemenl  dans  les  hémiplégies  de  cause  infectieuse  el 
il  faut  réserver  ce  nom  aux  hémiplégies  qui  se  déyeloppenl  pendant 
l'évolution  «le  la  maladie  infectieuse;  je  voulais  seulement  signaler  ce 
second  groupe  pour  montrer  l'influence  incontestable  et  considérable 
que  jouent  les  infections  dans  l'étiologie  éloignée  <\v^  hémiplégies. 

D'une  façon  générale,  les  maladies  infectieuses  portent  volontiers  leur 
action  sur  les  nerfs  périphériques.  D'ordinaire  la  polynévrite  esl  diffuse;  il 
esl  rare  de  la  voir  se  localiser  à  mie  moitié  du  corps.  Mais  c'est  là  une 
éventualité  possible  el  à  laquelle  il  faut  songer. 

La  grippe,  quand  elle  frappe  le  cerveau  et  ses  enveloppes,  a  déterminé 
parfois  des  hémiplégies,  passagères  ou  permanentes.  Assez  souvent  celle- 
ci  s'accompagnent  de  troubles  mentaux.  A  côté  de  ces  paralysies  par 
lésion  cérébrale  (trouble  circulatoire,  embolie,  thrombose,  hémorragie), 
pins  fréquents  sonl  ces  faits  où  la  grippe  a  créé  de  toutes  pièces  I  hystérie 
en  éveille  une  hystérie  latente  :  il  s'agit  alors  d'une  hémiplégie  hystérique 
post-grippale.  Après  Vérysipèle,  I  hémiplégie  esl  exceptionnelle. 

Dans  un  cas  de  choléra  chez  un  enfant,  Matignon  a  vu  évoluer  une 
hémiplégie  flasque,  avec  diminution  de  la  sensibilité,  conservation  des 
réflexes,  absence  d'atrophie;  le  malade  marchait  non  en  fauchant,  mais  en 
talonnant.  Matignon  dans  ce  cas  a  incriminé  la  névrite  périphérique. 

La  diphtérie  peut  entraîner  une  hémiplégie  par  lésion  cérébrale.  Par- 
fois il  s'agit  d'une  hémorragie  (Edgren,  Mendel),  d'autres  fois  d'une 
embolie  (Behrend),  ou  d'une  thrombose  (Hénoch).  En  recueillant  les  cas 
épars  dans  la  littérature,  Jenks  Thomas  a  pu  relever  vingt-neuf  cas  d  hé- 
miplégie post-diphtérique. 

Les   troubles  du  système   nerveux   dans  Y  impaludisme  sonl    connus 

depuis  longtemps.  Torti  signale,  parmi  le-  fièvres  pernicieuses,  nue  for 

hémiplégique.  Plusieurs  ailleurs,  en  particulier  Grasset,  ont  étudié  celle 
hémiplégie  impaludique.  Grassel  en  distingue  plusieurs  variétés.  I.  hémi- 
plégie apparaît  an  cours  d'un  accès  fébrile,  disparaît   avec  cet  ace-  et 
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reparaît  à  l'accès  suivant.  Cette  hémiplégie,  accompagnée  fréquemment 
d'aphasie,  cède  au  sulfate  de  quinine;  celle  variété  peut  encore  revêtir 
l'aspecl  de  l'hémiplégie  alterne  (Pascal).  L'hémiplégie  débute  par  une 
attaque  apoplectiforme  ;  I  hémiplégie  constitue  le  phénomène  prédominant 
de  l'accès,  C'est  la  fièvre  pernicieuse  hémiplégique  de  Torti.  —  En  déter- 
minant une  lésion  cérébrale,  le  paludisme  entraîne  une  troisième  variété 
d'hémiplégie  persistante,  —  hémorragie,  ramollissement  —  non  influen- 
cée par  le  sulfate  de  quinine.  Enfin  il  faudrait  ouvrir  un  quatrième 
groupe  pour  l'hémiplégie  hystérique  paludique. 

Lannois  et  Lemoine  onl  publié  une  observation  d'hémiplégie  droite 
avec  aphasie  motrice  an  cours  des  oreillons,  hémiplégie  qu'ils  rattachent 
à  une  lésion  méningée.  Dans  des  cas  analogues,  il  Tant  se  délier  des  phéno- 
mènes hystériques  d'origine  ourlienne. 

Les  paralysies  au  cours  de  la  rage  suffisent  à  caractériser  une  forme 
clinique  de  celle  affection.  Cependant  la  forme  hémiplégique  est  rare 
(Laborde). 

Au  cours  de  Vétat  puerpéral,  l'hémiplégie  est  rare  —  sauf  dans  les  cas 
d'infection  ou  de  lésion  cardiaque.  —  Quant  aux  hémiplégies  du  post 
partum  elles  ont  été  de  tout  temps  observées.  Elles  reconnaissent  pour 
substratum  anatomique,  la  thrombose  et  l'embolie,  l'œdème  et  l'abcès  du 
cerveau.  Cette  hémiplégie  se  montre  surtout  chez  les  primipares,  dans 
les  quinze  premiers  joins  du  post  partum  et  affecte  surtout  le  côté  droit. 
Quelques  faits  relèvent  de  l'hystérie. 

Éparses  dans  la  littérature,  les  observations  de  paralysie  morbilleuse 
ne  sont  pas  si  rares  que  le  ferait  croire  le  silence  des  auteurs.  L'hémi- 
plégie débute  brusquement,  par  des  convulsions,  plus  rarement  elle 
s'installe  immédiatement.  Elle  revêt  tons  les  caractères  de  l'hémiplégie 
cérébrale.  L'aphasie  est  assez  fréquente,  parfois  il  y  a  paralysie  des  nerfs 
crâniens.  Os  paralysies  débutent  d'ordinaire  pendant  la  convalescence; 
elles  sont  bénignes,  transitoires  et  guérissent  souvent.  Cependant  elles 
peuvent  être  persistantes  et  laisser  à  leur  suite  un  déficit  intellectuel 
assez  accentué. 

An  coins  de  la  variole  l'hémiplégie  peut  apparaître.  Elle  est  d'ordi- 
naire passagère  et  transitoire.  Elle  persiste,  an  contraire,  quand  elle 
reconnaît  pour  cause  nue  hémorragie  cérébrale,  on  une  embolie  (Potain, 
Danzac  et  Delmas). 

Vhémiplégie  typhique  est  une  des  formes  les  plus  rares  de  la  paralysie 
chez  les  typhoïdiques  convalescents.  Elle  est  en  général  transitoire, 
incomplète,  s'accompagne  d'anesthésie  plus  ou  moins  accentuée,  et  de 
Irouhles  subjectifs  de  la  smsilulilé  (Nothnagel).  .Mais'  elle  peut  aussi  être 
persistante  cl  relever  dans  ces  cas  d  une  arlérile  ou  d  une  embolie  avec 
ramollissement   consécutif. 

Vue  par  Macario,  Cuhler.  Charcot,  étudiée  par  Lépine,  Boulloche, 
Salomon,  Massalongo,  Roussel,  Vhémiplégie  pneumonique  est  aujour- 
d'hui hii'ii  connue.  Elle  apparaît   surtout  chez  le  vieillard,  [tins  rarement 
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chez  l'adulte  el  l'enfant.  Elle  se  montre  d'ordinaire  en  pleine  période 
aiguë.  Chez  le  vieillard,  elle  peul  être  le  seul  symptôme  d'une  pneu- 
monie latente.  Presque  toujours  mortelle  chez  le  vieillard,  elle  n'est 
d'ordinaire  chez  l'adulte  qu  un  accident  passager  au  cours  de  la  pneu- 
monie. Il  s'agit  ordinairement  de  paralysie  flasque,  souvent  avec  aphasie. 
Sa  pathogénie  est  multiple.  Parfois,  on  trouve  des  lésions  cérébrales 
lunules  (méningite,  ramollissement).  Mais  souvent  on  ne  trouve  pas  <l<' 
lésions.  Lépine  invoque  alors  I  ischémie,  Boulloche  incrimine  l'hystérie; 
Mtassalongo  et  Benatelli  admettenl  une  action  directe  de  la  toxine  sur  les 
éléments  nerveux  ;  Roussel  en  rattache  quelques  cas  à  nue  néphrite 
concomitante  el  en  l'ail  des  hémiplégies  urémiques  parapneumoniques. 

La  coqueluche,  en  déterminant  «les  hémorragies  cérébrales  Ou  ménin- 
gées, peut  laisser  à  sa  suile  des  hémiplégies  persistantes.  La  hlaniornt- 
qie  enfin  peut  être  une  cause  d'hémiplégie  et  Pitres  en  a  rapporté  deux 
exemples. 

La  syphilis  esl  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  I  hémiplégie. 
Parfois  l'hémiplégie  est  1res  précoce  (f>  mois  et  même  moins  après  le 
chancre).  Ce  sont  là  des  faits  beaucoup  moins  exceptionnels  qu  on  ne  le 
croyail  autrefois.  Souvent  elle  apparaît  à  partir  de  la  deuxième  année, 
plus  fréquemment  entre  la  sixième  et  la  dixième  année  après  l'infection 
(Fournier).  L'absence  de  traitement,  toutes  les  causes  de  malignité, 
toutes  les  causes  débilitant  le  système  nerveux  seront  des  causes  prédis- 
posantes. Sa  pathogénie  est  multiple.  L'hémiplégie  peut  succéder  à  des 
lésions  osseuses,  des  lésions  méningées  (méningites  scléreuses  et  gom- 
meuses),  à  une  gomme,  mais  le  plus  ordinairement  c  esl  même  la  règle, 
elle  est  due  à  l'artérite  syphilitique.  Parfois,  l'hémiplégie  frappe  le  sujet 
d'emblée  el  sans  aucun  prodrome,  mais  le  plus  souvent  elle  prévient  son 
malade  :  céphalée  localisée  et  nocturne.   Vertiges,  parésie  fugace,  aphasie 

transitoire.  Installée,  elle  reste  parfois  incomplète.  Parfois  elle  s  accom- 
pagne de  paralysie  <lcs  nerfs  de  l'œil,  d'aphasie,  de  troubles  intellectuels. 
Mais  par  elle-même  l'hémiplégie  ne  se  distingue  en  rien  des  autres  varie- 
lés  d'hémiplégie  cérébrale;  l'anamnèse,  la  recherche  des  stigmates  de 
la  vérole,  les  prodromes,  perniellenl  seuls  le  diagnostic  étiologique.  La 
valeur  diagnostique  du  traitement  spécifique  n'existe  «pian  début,  à  la 
période  des   prodromes,  au  moment   des  paralysies  transitoires   ou   au 

début  de    l'hémiplégie.  Quand    l'artérite   a  entraîné   le   ramollisse ni 

du  li-su  cérébral  et  partant,  la  dégénérescence  secondaire  du  faisceau 
pyramidal,  le  traitement  devient  absolument  inefficace,  malgré  I  origine 

spécifique  de  la  maladie. 

12°  Hémiplégie  dans  les  maladies  diathésiques  et  les  intoxica- 
tions. —  Toutes  les  fois  que  le  sang  charrie  des  poisons,  quelle  qu  en 
soit  d'ailleurs  l'origine,  la  système  artériel  salière:  l'artério-sclérose  se 
développe  el  devient  une  source  d'hémiplégie  cérébrale  par  thrombose 
ou  par  hémorragie.  Les  éléments  nerveux  peuvent  cire  directement  altérés 
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par  les  poisons;  in;iis  il  l'uni  notetvjquc  ce  sont  les  nerfs  périphériques 
(iui  dans  ce  dernier  cas  sont  le  plus  faciiemenl  altérés.  Enfin  l'intoxication 
pcnl  agir  en  réveillanl  une  hystérie  éteinte  ou  jusque-là  latente. 

Ualcool  Frappe  surtoul  1rs  nerfs  périphériques,  el  la  paraplégie  csl  la 
l'orme  classique  de  la  paralysie  alcoolique.  Beaucoup  plus  rare  es!  L'hémi- 
plégie qui.  assez  souvent,  relève  de  l'hystérie.  S  il  s'agit  d'un  alcoolique 
uncien,   ici    l'hémiplégie  par  artério-sclérose  es!   un    l'ail    d'observation 


Les  hémiplégies  arsenicales  sonl  des  plus  rares  iMarik).  L'oxyde  de 
carbone  peul  aus-i  produire  (\i'+  hémiplégies  (Pérochaud)  soil  par  lésion 
cérébrale,  soil  de  nature  hystérique.  Si  l'intoxication  sulfocarbonéc 
produit  une  hémiplégie,  c'est  surtoul  en  réveillant  une  hystérie  latente. 
Le  début  subit,  apoplectiforme,  est  parfois  précédé  <l  une  aura  (|iii.  chez 
l'homme,  se  traduit  le  | >1 1 1 s  habituellement  par  des  démangeaisons  fort 
pénibles  au  niveau  du  scrotum  (Raymond). 

I.  hémiplégie  hydrargyrique,  précédée  ou  nond  apoplexie,  est  toujours 
île  nature  hystérique  et  appartient  au  groupe  des  hystéries  toxiques. 
V hémiplégie  saturnine  csl  une  des  formes  rare-  de  paralysie  saturnine; 
souvenl  aussi  elle  esl  de  nature  hystérique  ou  bien  relève  de  l'artério- 
sclérose. 

Le  diabète  produit  des  hémiplégies  plus  souvent  qu  on  ne  l'a  dit.  Deux 
variétés  sonl  à  distinguer.  A  la  période  terminale  du  diabète  se  montrent 
les  hémiplégies  permanentes  relevant  d'une  hémorragie  ou  d'un  ramollis- 
sement cérébral.  Que  le  début  soil  brusque  ou  progressif,  presque  tou- 
jours ces  hémiplégies  sont  précédées  de  prodromes  :  tristesse,  fatigue, 
engourdissement  (\i'<  membres  avec  troubles  de  la  sensibilité  subjective. 
La  symptomatologie  de  ces  hémiplégies  n'offre  rien  de  spécial.  La  véri- 
table hémiplégie  diabétique,  passagère,  mobile,  incomplète,  peut  se 
montrera  toute-  les  périodes  du  diabète.  Progressive  ou  brusque,  rare- 
ment précédée  de  prodromes,  elle  ne  (\u\e  que  quelques  jours  :  elle  n  est 
complète  ni  en  intensité  ni  en  étendue;  elle  s'associe  à  d'autres  monoplé- 
gies  ou  paralysies  qui  lui  donnent  une  allure  bizarre,  déconcertante.  Son 
anatomie  pathologique  est  inconnue \ elle  serait  de  nature  toxique.  Ses 
récidives  sont  fréquentes. 

U  hémiplégie  urémique  est  la  forme  la  plus  fréquente  de  la  paralysie 
urémique.  Dans  la  néphrite  interstitielle  chronique,  I  hémiplégie  apparaît 
brusquement,  accompagnée  ou  non.  d'ictus  apoplectique,  semblable  de 
tous  points  à  I  hémorragie  ou  au  ramollissement  cérébral.  Au  eours  des 
néphrites  suraiguës,  en  particulier  de  la  scarlatine  el  de  I  état  puerpéral, 
l'hémiplégie  est  précédée  de  prodromes.  Elle  est  habituellement  transi- 
toire, flasque,  variable,  associée  à  des  troubles  de  la  sensibilité  générale 
et  sensorielle.  Elle  esl  souvent  incomplète,  et  accompagnée  de  contractur  ■ 
précoce.  Elle  disparaît  d  ordinaire  rapidement  ou,  si  elle  persiste,  ne 
s'accompagne  pas  de  contractures  secondaires.  I>  origine  toxique,  elle 
relève    d'altérations    fonctionnelles    ou  anatomiques    des    cellules   ner- 
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yeuses.  I >;m i s  certains  cas,  nu  pont  incriminer  l'athérome  el  l'œdème 
cérébral. 

13°  Hémiplégie  dans  la  pleurésie.  L'hémiplégie  ne  se  voil  que 
dans  la  pleurésie  purulente  traitée  chirurgicalement.  Elle  peut  se  montrer 
immédiatement  après  I  empyème,  ou  seulement  après  quelques  semaines. 
Parfois  elle  est  précédée  de  convulsions,  d'autres  fois  elle  est  primitive. 
Rarement  elle  est  complète;  <l  ordinaire  il  s'agit  d'une  hemiparcsie. 
Fugace,  elle  disparail  en  quelques  jours;  parfois  elle  traîne  davantage, 
s'accompagne  même  il  un  léger  degré  d'atrophie  musculaire,  mais  un 
bout  (I  un  certain  temps  tout  rentre  dans  l'ordre.  Sa  pathogénie  n'est  pas 
univoque.  Yalicourt  dans  un  cas  a  trouvé  une  embolie  de  la  sylvienne; 
le  plus  souvent  il  n'\  a  pas  de  lésion  précise  à  l'autopsie,  el  tour  à  tour 
les  auteurs  ont  incriminé  I  urémie,  ou  un  acte  réflexe  inhibitoire  (Lépine). 

I  i "  Hémiplégie  dans  les  affections  du  cœur.  —  Les  lésions  valvu- 
laires  cardiaques,  et  en  particulier  les  lésions  de  l'orifice  mitral,  !<• 
rétrécissement  mitral  surtout,  sonl  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de 
I  embolie  cérébrale,  et  par  suite  de  I  hémiplégie.  C'est  là  un  fait  de  notion 
vulgaire. 

Je  mentionnerai  encore  la  phlébite,  point  de  départ  fréquent  d'un 
embolus  qui,  dans  le  cas  d  occlusion  incomplète  du  tron  de  Botal,  peut, 
sortanl  de  la  petite  circulation,  pénétrer  dans  la  carotide  interne. 

Aux  lésions  artérielles  —  artérites,  artérioscléroses  —  appar- 
tiennent le  plus  grand  nombre  des  casd  hémiplégie  organique,  par  ramol- 
lissement ou  par  hémorragie. 

15°  Hémiplégie  dans  les  névroses.  —  V hémiplégie  hystérique  est  de 
beaucoup  la  plus  fréquente.  Elle  peut  se  montrer  à  tous  les  âges,  chez 
l'èniant  comme  chez  le  vieillard,  mais  est  cependant  plus  fréquente  chez 
l'adulte  que  chez  l'enfant  ou  le  vieillard.  Elle  survient  à  la  suite  des 
causes  les  plus  variables  et  est  souvent  précédée  d'attaques.  Elle  frappe 
surtout  les  membres,  mais  la  face  n'est  pas  toujours  respectée  ainsi 
qu  on  I  a  cru  pendant  longtemps  :  ici  on  observe  soit  le  spasme  glosso- 
lalne.  suit  plus  rarement  la  paralysie  faciale  (Chantemesse).  L'hémiplé- 
gie prédomine  assez  souvent  dans  le  membre  inférieur.  La  démarche 
enfin  est  différente  selon  que  l'hémiplégie  relève  d'une  cause  organique, 
ou  qu'elle  est  de  nature  hystérique.  Dans  le  premier  cas.  le  malade  marche 

en  fauchant,  dans  le  second,  il  marche  ainsi  que  l'j nlré  Todd  1 1  856). 

eri  traînant  son  pied  sur  le  sol,  parfois  même  il  frotte  le  sol  avec  la  point.' 
et  même  la  face  dorsale  de  ses  orteils.  Il  marche  en  o  draguant  -  (Char- 
eot,  <i.  de  la  Tourette)  (vov.  li;.;-  52).  La  flaccidité  des  membres  esl 
extrême,  au  point  de  permettre  des  mouvements  anormaux  des  articu- 
lations. Longtemps  la  paralvsie  reste  flasque;  le  malade  marche  en  traî- 
nant -~i >n  membre  après  lui.  Les  réflexes  tendineux  ne  sonl  pas  exagérés 
du  moins  dans  la  plupart  des  cas.  Toutefois  cette  proposition  n'est   pas 
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absolue  et  on  a  cité  des  observations  de  l'hémiplégie  hystérique  avec 
exagération  des  réflexes  patellaires  el  clonus  du  pied.  Pour  ma  part  il 
m  a  été  donné  d'observer  ces  phénomènes  dans  deux  cas  d'hémiplégie 

hystérique  el  chez  lesquels  la  guérison  a  été  obtei par  l'isolement  et  la 

suggestion  à  l'état  de  veille.  Par  contre  le  phénomène  des  orteils  de 
Babinski  n'a  pas  encore  été  rencontré  dans  l'hémiplégie  hystérique. 

\n\    troubles   de   la    inotilité  se   superpose    d'ordinaire    une    hémi- 
anesthésie  sensitivo-sensorielle  pins  on  moins  intense  ci  complète,  avec 

rétrécissement  du 
champ  visuel.  La 
durée  de  l'hémiplé- 
gie hystérique  est 
1res  variable  et  les 
récidives  sont  fré- 
quentes. Le  diagnos- 
tic avec  L'hémiplégie 
organique  est  sou- 
vent facile  en  se  ba- 
sant sur  les  signes 
«pie  je  viens  d'énu- 
mérer;  mais  quand 
celle-ci  s'accompa- 
gne d'hémianesthé- 
sie  persistante,  le 
diagnostic  devient 
parfois  très  difficile. 
(  Yoy.  Hémianesthé- 
sie.) 

Après  les  convul- 
sions de  Vépilepsie 
essentielle,  on  voit 
parfois  apparaître 
(\i'<.  hémiplégies. 
Portant  leur  action 
de  préférence  sur  le 
liras,  elles  respec- 
tent d'ordinaire  la 
face.  Rarement  il 
s'a  git  d'une  hémiplé 
gie  complète,  plus 
souvent  d'une  sim- 
ple parésie..  La  sensibilité  est  souvent  altérée,  (les  hémiplégies  sont  d'or- 
dinaire transitoires  et  disparaissent  en  quelques  jours.  Elles  témoignent 
di'  la  fatigue  et  de  l'épuisement  cérébral.  Raremenl  elles  persistent  et 
-nui  dues  alors  à  une  hémorragie  cérébrale.  Je  signalerai  encore  ici  l'hé- 


ii_.  ".'.  Démarche  de  Todd  démarche  en  draguanl  o  dans  un  cas  de 
monoplégie  crurale  gauche  hystérique  datant  de  trois  ans  chez  un 
homme  de  quarante-deux  ans.  —  Chez  ce  malade  il  existait  une 
hémi-anesthésie  sensitivo  sensoi  ielle  du  même  côté  que  l'hémiplégie 
Bicètre,  1892 
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miplégie  transitoire  qui  succède  aux  accès  dépilepsie  partielle  et  qui 
elle  ai iss. i  rsi  une  paralysie  par  épuisement. 

La  maladie  de  Pai'kinsoti  peu!  se  limiter  ù  une  moitié  du  corps 
et  paraître  de  prime  abord  simuler  une  hémiplégie  par  lésion  du  cerveau, 
de  là  I  hémiplégie  parkinsonnienne  qui,  en  réalité,  est  une  pseudo-hé- 
miplégie. Elle  s  installe  sans  bruit,  insidieusement.  L'hémi-raideur  frappe 
le  bras  et  la  jambe,  parfois  la  face.  Mais  il  u'j  a  pas  à  proprement  parler 
de  paralysie,  il  y  ;i  simplement  de  la  rigidité  unilatérale.  Le  malade  pré- 
sente I  aspect  figé  caractéristique,  la  face  esl  rigide,  le  corps  penché  en 
;i\;inl  dans  I  attitude  d'une  personne  qui  va  se  lever.  Les  réflexes  seul 
normaux,  mais  ils  peuvent  être  exagérés.  La  force  musculaire  e>i  peu 
ou  pas  atteinte.  Le  tremblemenl  existe  presque  toujours,  mais  il  peut 
manquer  (Charcot).  On  aura  ici  pour  faire  le  diagnostic  les  symptômes 
classiques  de  la  paralysie  agitante. 

16°  Hémiplégie  suivant  l'âge.  —  L'hémiplégie  peul  se  produire  à 
tout  âge,  avant  la  naissance  —  hémiplégie  congénitale,  —  dans  les  pre- 
mières années  de  la  vie.  dans  l'adolescence,  l'âge  adulte,  l'âge  mûr,  la 
vieillesse. 

Hémiplégie  i.ma.mii.i:.  —  L'hémiplégie  congénitale,  et  celle  qui  arrive 
dans  le  jeune  âge  —  hémiplégie  infantile,  —  méritent  une  description  à 
part,  car  elles  se  compliquent  toujours  d'un  arrêt  de  développement  de  la 
moitié  du  corps  paralysé,  arrêt  de  développement  <|ui  s  accuse  d  année  en 
année  davantage,  à  mesure  que  l'enfant  avance  en  âge.  D'une  manière 
générale  et  à  égalité  de  lésion  cérébrale,  on  peut  dire  que  I  arrêt  de  déve- 
loppement musculaire  el  osseux,  que  présente  le  côté  hémiplégie,  sera 
d'autant  plus  considérable  que  Tentant  aura  été  frappé  plus  jeune.  L'atro- 
phie musculaire,  qui  prédomine  presque  toujours  dans  le  membre  supé- 
rieur, est  disposée  assez,  uniformément  dans  tous  les  groupes  musculaires 
(fig.  55  et  54).  On  peut  en  observer  toutes  les  modalités  possibles,  depuis 
>on  absence  complète  jusqu  à  un  degré  de  développement  extrêmement 
accusé;  cette  dernière  éventualité  est  loin  cependant  d  être  la  règle.  Cette 
atrophie  musculaire,  siège  également  dans  les  muscles  du  tronc  et  con- 
tribue pour  une  certaine  part  à  l'asymétrie  de  la  cage  thoracique,  asymé- 
trie qui  relève  aussi  d'un  arrêt  de  développement  du  tissu  osseux.  Cet 
arrêt  de  développement  est  eu  général  moins  marqué  pour  le  thorax  que 
pour  les  membres  (Cazaùvieilh),  et  même  dans  ces  derniers,  le  raccour- 
cissement qui  en  est  la  conséquence  acquiert  rarement  un  degré  très  pro- 
noncé.  Une  diminution  de  longueur  de  cinq  à  six  centimètres  dans  le 
membre  supérieur,  coi e  dans  les  cas  rappelés  par  Bourneville,  esl  rare- 
ment observée,  et  le  plus  souvent,  d'un  membre  à  l'autre,  mi  ne  compte 
guère  que  deux  à  trois  centimètres  de  différence,  parfois  même  la  lon- 
gueur esl  sensiblement  égale  des  deux  cèles.  Par  contre,  on  peut,  dan- 
certains  cas.  observer  une  diminution  considérable  de  I  épaisseur  des  os. 
dans  le  membre  supérieur  surtout,  bien  que  l'atrophie  en  longueur  soit 
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très  peu  accusée  ou  même  nulle.  J'ajouterai  enfin  que  L'existence  d'une 
atrophie  musculaire,  même  extrêmement   prononcée,  n'implique  point 


1 1- 


Fig.  34. 


I  i^.  55.  —  Monoplégie  cérébrale  infantile  du  membre  supérieur  gauche  chez  un  sujet  âgé  de 
vingt-cinq  ans.  ^rrêt  de  développement  et  atrophie  musculaire  excessifs  du  membre  paralysé. 
Début  de  l'affection  par  des  convulsions  à  l'âge  de  quinze  mois.  — A  remarquer  ici  que  le  membre 
inférieur  du  eôté  correspondant  à  la  monoplégie  est  presque  indemne  et  que  la  moitié  gauche 
de  la  lare  est  presque  aussi  développée  que  celle  du  coté  droit.  —  Jusqu'à  làge  de  sept  ans,  ce 
malade  a  été  sujet  à  des  crises  d'épi  lepsie  (Bicêtre,  1895). 

I  i_.  51.  —  Bémiplégie  gauche  cérébrale  infantile  chez  un  homme  de  quaranle-deux  ans,  survenue 
i  I,  suite  de  convulsionsà  l'âge  de  deux  ans.  —  Toute  la  moitié  gauche  du  corps,  face,  tronc 
membres,  présente  un  arrêl  de  développement  très  prononcé.  Mouvements  constants  de  flexion  et 
d'extension  des  doigts  el  du  poignet,  île  t'avant-bras  sur  le  bras  et  d'adduction  et  d'abduction  du 
Dras  mu-  le  thorax.  Mouvements  spasmodiques  du  peaucier  du  même  côté  inclinant  la, tête  sur 
i  épaule  gauche.  \  droite,  pupille  en  mydriasc  ne  réagissant  ni  à  la  lumière,  ni  à  la  convergence. 
Strabisme  divergent  de  ce  côté.  \  gauche,  pupille  de  dimension  ordinaire  et  à  réactions  nor- 
males (Bicêtre,  1883). 

forcément  el  toujours  l'existence  d'un  raccourcissement  du  membre  eor- 
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respondanl  tandis  nue,  d'après  l«s  Faits  qu'il  m'a  été  donné  d  observer, 
la  diminution  de  l'épaisseur  des  os  serait,  en  général,  assez  exactement 
proportionnelle  an  degré  de  l'atrophie 
musculaire.  Souvent  enfin,  chez  ces  mala- 
des, la  colonne  vertébrale  n'esl  |>as  recti- 
lîsne.  Il  existe  à  la  région  dorso-lombaire 
un  certain  degré  de  scoliose  dont   la  con- 


Fig.  :,li.  Fig.  56. 

Fig.  "..>.  —  Hémiplégie  cérébrale  infantile  gauche  avec  athélose  >\<-  la  main  <'t  'lu  pied  chez  un 
homme  de  cinquante-quatre  ans.  —  Débul  de  l'affection  à  l'âge  de  sepl  ans  pendant  la  conva- 
lescence d'une  scarlatine.  Ici,  l'atrophie  musculaire,  très  faible  du  reste,  esl  nu  peu  plus  accu 
-,'••■  au  membre  supérieur  (Bicétre,  1890).  —  A  l'autopsie,  lésion  en  foyer  ayanl  détruit  la  capsule 
externe,  !>•  noyau  lenticulaire,  I''  segment  antérieur,  le  genou  ■  •!  la  moitié  antérieure  'lu  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne,  il.  Dejerine,  Contribution  <t  l'étude  anatomo-pathologique  de 
^hémiplégie  centrale  infantile,  Arch.  de pkysiol.,  1891,  obs.  I.  y.  660.) 

I  iu.  36.  —  Hémiathétose  droite  de  la  main  el  'lu  pied  chez  un  lin le  de  trente-quatre  ans,  datanl 

de  l'âge  de  trois  ans  el  survenue  quelques  jours  après  un  traumatisme  'lu  crâi :hute  dans  un 

escalier).  — Mouvements  spasmodiques  de  la  face  el  du   pcaucier  du  cou  du  i  Itemai 

quer    que  I'-  muscles  du   côté  athétosique  son)     plutôtj  hypertrophiés   Bicêlre,  1889).   La  main 
droite  du  malade  èsl  représentée  dan-  la  Ggure  50. 

vexité  est  dirigée  du  côté  opposé  à  l'hémiplégie,  H    parfois  aussi   une 
courbure  de  compensation  fit  sens  inverse  dans  la  région  cervico-dorsale. 
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Cette  déformation  de  la  colonne  vertébrale  est  surtout  marquée  chez  ceux 
qui  sont  digitigrades  du  fail  de  leur  équinisme,  el  chez  lesquels,  par  con- 
séquent, il  existe  un  certain  degré  d'élévation  de  l'épine  iliaque  du  côté 
correspondant.  Chez  ces  malades  enfin,  il  existe  <les  troubles  vaso-moteurs 
^r  traduisanl  par  une  coloration  violacée  des  extrémités  <lcs  membres 
paralysés,  don!  la  température  est  abaissée;  la  différence  peut  aller  jus- 
qu'à '2  degrés  entre  les  deux  côtés  (Féré).  On  peut  observer  du  reste  des 
particularités  analogues  dans  l'hémiplégie  ancienne  de  I  adulte.  Féré  ;i 
montré  en  outre  «pie.  dans  l'hémiplégie  infantile,  la  hauteur  de  la  courbe 
sphygmographique  était  moins  élevée  du  côté  paralysé  que  du  côté  sain. 
phénomène  semblable  à  relui  indiqué  par  Lorain  dans  1  hémiplégie  dé 
l'adulte  el  dont  j'ai  parlé'  précédemment. 

La  face  est  en  général  asymétrique  el  il  en  est  de  même  pour  la  moitié 
correspondante   du    crâne.    On    constate   quelquefois  un  aplatissement. 
parfois  même  une  dépression  de  la  voûte  du  crâne,  dans  le  point  corres- 
pondant à  la  lésion 
cérébrale.  Cette  por- 
ticularité  a  été  notée 
surtout  dans  la  par- 
encéphalie    niais 
n'est  pas  cependant 
constante    dans    ce 
cas.  Cette  asymétrie 
peut  présenter  tous 
les  degrés  possibles 
d'intensité.    L'atro- 
phie portant  sur  le> 
muscles  comme  sur 
les   os,    l'asymétrie 
facialepeutacquérir. 
dans   certains    cas. 
assez  rares  du  reste. 
un  degré  très  pro- 
noncé pouvant  faire 
songer     de     prime 
abord,   si  l'on  n'est 
pas  prévenu,  à  Vhé 
miatr'ophie  faciale 
(fig.  37  ).  C'est  dans 
ces  <;i^  d  extrême  atrophie  faciale  que  l'on  a  signalé  l'atrophie  de  l'œil  el 
de  I  oreille,   ainsi  qu  une  diminution  de  volume  de  la  langue  du  côté 
correspondant,  particularités  du  reste  tics  rarement  observées.  Pour  finir 
enfin  ce  qui  a  trait  à  ce  sujet,  je  mentionnerai  encore  l'atrophie  du  testi- 
cule el  de  la  mamelle,  symptômes  du  reste  très  rares,  le  premier  surtout, 
hu  lait  de  I  arrêt  de  développement  des  tissus  musculaires  et  osseux, 


Hémiatrophie  gauche  de  la  face  dans  un  cas  d'hémiplégie 
cérébrale  infantile.  (Malade  de  la  Qgure  34.). 


Tliitl  BLES  DE  I  \  MOTÏLITE. 


:,\:, 


de  la  contracture,  du  rail  aussi  dos  rétr.  étions  (ihrn-musculaires  qui,  chez 
l'adulte  atteint  d'hémiplégie  infantile,  atteignent  parfois  un  degré 
extrême;  <»n  peut  observer  dans  cette  forme  d'hémiplégie,  du  côté  des 
extrémités  paralysées,    -main  el  pied        des  déformations  (pie  l'on  ne 

voit  jamais  à  un  pareil  degré  dan-  I  hémiplégie  de  l'adulte  ili^.  58  à  ï'J). 
Le  membre  supérieur  atrophié  et  plus  court  rpie  «on  congénère  est  plus 
nu  moins  rapproché  du  tronc,  le  bras  dirige  obliquement  en  lia-  el  en 
dehors  nu  bien  appliqué  contre  la  partie  correspondante  du  thorax,  el 
l'épaule  souvent  plus  élevée  que  celle  du  côté  sain.  L'avant-bras  plu- nu 
moins  fléchi  sur  le  lira-,  parfois  même  à  angle  droit,  est  ru  pronation 
forcée.  La  main  est  fléchifi  sur  l'avant-bras,  et  le  degré  de  flexion  pal- 
maire varie  suivant  les 
cas  :  tantôt  il  s'agit 
d'une  flexion  à  angle 
droit  (fi-.  58),  lanlol 
d'une  flexion  forcée  de 
la  main,  dont  la  l'are 
palmaire  se  rapproche 
plus  ou  moins  de  la  face 
correspondante  de  I  a- 
vant-bras,  et  dans  ce 
cas  il  existe  alors  une 
véritable  sub-luxation 
des  os  du  carpe.  La 
main  enfin  change  de 
direction,  s'incline  du 
côté  cubital  et  sa  face 
palmaire  prend  souvent 
l'apparence  d'une  gout- 
tière du  l'ait  du  relève- 
ment de  ses  bords  in- 
terne el  externe  i  Bou- 
chard), tandis  que  sa 
face  dorsale  s'arrondit . 
Les  doigts  sont  en  géné- 
ral lléehis  sur  la  paume 
de  la  main  et  recou- 
vrent   le   pieire  qui   est 

en  adduction.  Parfois  au  contraire,  et  j';ii  rencontré  ce  fait  surtout  dans 
le  cas  ou  la  main  est  en  étal  de  flexion  palmaire  excessive,  le-  doigts  ne 
-ont  pas  tous  en  état  de  flexion  palmaire;  plusieurs  d  entre  eux.  I  index 
et  le  médius  surtout,  présentent  la  déformation  suivante  :  la  troisième 
phalange  est  en  flexion  palmaire,  la  deuxième  au  contraire  en  hyperexten- 

sion  telle  sur  la  première,  que  la  l'ace  dorsale  du  doigt  est  < ;ave,  el 

qu'à  la  l'ace  palmaire   il  v  a  une  véritable  subluxation  de  la  deuxième 
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.  38.  —  Flexion  excessive  de  la  main  dans  l'hérni 
•ivlualr  infantile.   Malade  représi  nté  dans  la  figure  33 
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phalange  sur  la  première  qui  csl  en  flexion  palmaire  (doigt  en  baïonnette) 

(flg.39)^ 

Un  côté  du  membre  inférieur,  on  observe  des  déformations  analogues. 

Il  existe  le  plus  souvent,  pas  toujours  cependant,  un  certain  degré  de 

flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Le  pied  esl  le  plus  souvent  en  flexion 

plantaire  (équinisme)  et  incliné  tan- 
tôt en  dedans  (varus  équin),  tantôt 
en  dehors  (équin  valgus).  L  équi- 
nisine  peut  être  assez  prononcé  pour 
amener  une  subluxation  de  la  tête 
de  l'astragale  (fig.  il  et 42).  Parfois 
enfin  ce  pied  bot  vains  équin,  très 


Fis 


Fig.  40. 


i  _.  58.  Flexion  excessive  de  la  main  et  des  doigts  avec  index  en  baïonnette  dans  un  cas  d'hémi- 
plégie cérébrale  infantile  double.  Même  déformation  de  la  main  gauche.  (Malade  représenté 
dans  la  ligure  li.) 

I  i_.  59.  -  Déformation  du  pied  droil  dans  l'hémiplégie  cérébrale  infantile  bilatérale (mal.uk-  repré- 
senté dans  la  figure  i  ii.  —  Le  pied  gauche  présente  la  même  déformation. 


accusé,  est  tordu  sur  son  axe  antéro-postérieur,  de  telle  sorte  que  le 
malade  marche  en  s'appuyanl  sur  son  bord  externe.  Le  gros  orteil  est 
assez  souvent  en  flexion  dorsale,  formant  parfois  un  angle  droit  sur  le 
métatarse,  les  autres  orteils  étant  dans  leur  situation  ordinaire  ou  en 
légère  flexion  palmaire.  D'autres  fois  enfin  tous  les  orteils  sont  en  flexion 
palmaire.  Ici,  comme  au  membre  supérieur,  I  atrophie  musculaire  et  le 
raccourcissement  du  membre  sont  variables,  suivant  les  cas.  Lorsque  le 
raccourcissement  atteint  un  certain  degré,  le  malade  marche  sur  la  lace 
plantaire  de  ses  orteils  (démarche  digitigrade).  D'autres  lois,  mais  beau- 
coup plus  rarement,  on  observe  un  pied  bot  talus  (fig.  40). 
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La  paralysie  faciale,  enfin,  n'esl  pas  rare  dans  l'hémiplégie  cérébrale 
infantile.  Elle  se  rencontre  surtout  dans  les  formes  paralytiques  graves, 
el  fait  défaul  dans  1rs  formes  légères  ainsi  que  chez  les  athétosiques  purs, 

mais  dès  que  l'affection  esl  un  peu  ancienne,  elle  esl  rarement  pro ;éc; 

il  s'agit  d'une 
parésie  plutôt 
que  d'une  para- 
lysie, nullement 
en  ni  pa  rallie 

comme  intensi- 
té à  celle  que 
l'on  observe 
dans  l'hémiplé- 
gie de  l'adulte. 
Comme  chez  ce 
dernier,  elle 
prédomine  dans 
le  domaine  du 
facial  inférieur, 
mais,  je  le  ré- 
pète, le  plus  sou- 
venl  cette  parai 
lysie  n'attire  pas 
l'attention  de 
prime  abord,  il 
faut  la  chercher 
avec  soin,  pen- 
dant les  mouve- 
ments de  la  nii- 
mique  surtout, 
et  on  |>eut  alors 
constater  une 
différence  lé- 
gère de  inutilité 
dans  les  deux 
moitiés    de    la  '"'    ' 

p_  Qn  (|     Fig.  il  et  -l-J.  —  Ces  figures  représentera    la  déformation  du  pied  —  équi- 

'    '*  r  nisme  varus  excessif  avec  pied  creux       dans  un  cas  d'hémiplégie  cérébrale 

observer  parfois       infantile  avec  aliiétose  (malade  représenté  dans  la  figure  5a 

un  léger  état  de 

contracture  du  côté  paralysé  pouvant  l'aire  songer  à  I  existence  il  une  pa 
ralysie  faciale  alterne.  Cet  étal  de  contracture  est  du  reste  très  rare,  d  or- 
dinaire très  léger,  pas  toujours  cependanl  (fig.  13),  en  aucun  point  cepen- 
dant comparable  à  la  contracture  des  membres,  et  lorsqu'on  le  rencontre, 
ce  qui,  je  le  répète,  n'est  point  commun,  il  est  caractérisé  par  une  éléva- 
tion légère  de  la  ci tissure  labiale  du  côte  paralysé  qui  esl  alors  âaimi  c 
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de  petits  mouvements  cloniques  rythmés  d'élévation  et  d'abaissement 
(hémi-spasme  labié  intermittent,  tic  labié).  Ce  phénomène,  1res  rare  dans 
|,i  forme  paralytique  simple  de  la  paralysie  infantile,  —  sur  quatorze 
malades  je  ne  l'ai  pis  rencontré  une  seule  fois  —  est,  au  contraire,  assez 
commun  dans  la  forme  avec  athétose  (fig.  56  el  17»). 

L'étal  de  V intelligence  est  liés  variable  chez  tes  malades.  On  ne  peu! 
dire  que  celle  dernière  snil  altérée  proportionnellement  à  l'intensité  de 
l'hémiplégie  car,  dans  les  (\vu\  cas  de  lésion  capsulaire,  le  déficit  intel- 
lectuel esl  beaucoup  moindre  que  lorsqu'il  s'agit  de  lésion  corticale 
étendue  nu  de  porencéphalie.  D'une  manière  générale,  c'est  la  faiblesse 
intellectuelle  que  l'on  constate  chez  les  sujets  atteints  d'hémiplégie  céré- 
brale infantile,  faiblesse  intellectuelle  don!  on  peut  constater  tous  les 
degrés  lusqu'à  l'imbécillité  complète.  D'autres  l'ois,  mais  plus  rarement, 

l'intelligence  n'est  pas  ou 
presquepas  touchée,  la  faculté 
d'apprendre  et  la  mémoire 
sont  lionnes,  le  sujet  s  in- 
st!  ni!  facilement.  Par  contre, 
la  volonté  ainsi  que  les  facul- 
tés affectives  sont  faillies. 
L'activité  l'ait  défaut,  le  sens 
moral  est  nid,  et  il  existe  de 
la  perversion  du  caractère. 
Lorsque  l'hémiplégie  es!  bi- 
latérale, les  troubles  intellec- 
tuels sont  toujours  plus  ac- 
cusés. Du  reste,  ces  troubles 
sont  souvent  aggravés  dans 
la  forme  unilatérale  connue 
dans  la   l'orme  bilatérale  par 

.-  iii    i  ,„.,!„,     l'épilepsie.  Toutefois,  dans  la 

I  i_.   15.—  Mouvements  spasmodiques   dans  1''  il i I       J 

.lu  facial  droit,  prédominant  de  beaucoupdans  !<•  facial  majorité      des     cas  ,      lorsqUe 

inférieur       rictus  sardonique  spasmodique  —  chez  un  ...  ',      .    ..    .        ...        .. 

nom le. vingt-trois  ans  atteint  d'hémiplégie  céré-  '  Hémiplégie     llllanllle     sac- 

brale  infantile  'lu  côté  droit,  avec  mouvements  choréo-  compagne  de  trouilles  de  l'ill- 

athétosiques  marqués  surtoul   dans  le  membre  supé-  n-                                  11           •      • 

rieur.  Orig  ne  congénitale  de  l'aflection  (Bicètre,  1892).  telll^ence,  ces  trouilles,  ainsi 

que  l'a  montré  Bourneville, 
restent  stationnaires  el  n'aboutissent  «pie  très  rarement  à  la  démence 
progressive  si  commune  chez  les  anciens  épileptiques. 

(.lie/,  l'enfant  connue  chez  l'adulte,  l'hémiplégie  peut  présenter  tous  les 
degrés  d'intensité  possible  et.  plus  souvent  que  (die/  l'adulte,  (die  siège 
de-,  deux  côtés  du  corps,  -  hémiplégie  bilatérale  (fiu;.  ii).  —  Freud  et 
Ries  nui  soutenu  que  les  gauchers  étaienl  des  sujets  qui,  dans  l'enfance, 
avaient  été  atteints  d'hémiplégie  droite  légère  el  curable.  Cette  opinion, 
me  parait  pour  le  moins,  forte ut  exagérée. 

Je  signalerai  encore  comme  une  particularité  très  fréquente  de  l'hcmi- 
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plcgic  infantile,  l'existence  île  convulsions  épilcptiformes,  à   type   très 
souvenl  unilatéral,  débutant  par  le  membre  paralysé,  ainsi  que  la  présence 
presque  constante  dans  ces  membres  paralysés     -  dans  le  membresupé 
rieur  en  particulier  —  de  mouvements  involontaires  Ar  divers  ordres 
tremblements,   athétose,    cho- 
ie, mouvements  choréo-athe- 
tosiques  (voy.  ces  mots).  Ces 
mouvements    sont   aussi    fré- 
quents dans  l'hémiplégie  céré- 
brale infantile  » |u "i ls  sont  rares, 
exceptionnels,    dans    celle   de 
l'adulte. 

Sémiologie  de  l'hémi- 
plégie infantile.  —  Congé- 
nitale, l'hémiplégie  infantile 
peut  relever  <l  un  arrêt  de  déve- 
loppement ou  d'une  artérite 
infectieuse  intra-utérine.  Dans 
ce  dernier  cas,  la  lésion  esl 
surtout  celle  de  la  pnrencéplia- 
lie.  Après  la  naissance,  les 
causes  susceptibles  de  la  déter- 
miner sont,  en  dehors  du  trau- 
matisme, les  maladies  infec- 
tieuses en  général.  Tontes  les 
infectionsde  l'enfance  peuvent, 
dans  certaines  circonstances 
données,  produire  une  hémi- 
plégie. Les  lésions  les  plus  con- 
stantes sont  celles  de  I  hémor- 
ragie cérébrale  et  du  ramollis- 
sement par  artérite.  D'autres 
luis  le  ramollissement  survient 
par  embolie  au  cours  dune  en- 
docardite en  voie  de  développe-     Ng    "■  -  Double  hémiplégie  cérébrale  infanti 

.    ..    .        .  ..  venue  à  l'âge  de  trois  mois  a  la  suite  de  convulsions. 

ment.      I.  hémiplégie     infantile        Étatdumaladeàragcdctrente-qui ans.      Débilité 

■.       i  ■  ,-. -i-, ■  i ii-  ili>   irps  accusiie    Pas  d'énilcpsie.  Ici  la  lésion 

peut  encore  être  la  conséquence      "''""•  »  ,     ,  ,'.,  ,  „,..„•,•. ,i. -m.  dou 

i_  i  est  vraisemblablement  celle  ae  la  porencepuaw  uou 

d'une  encéphalite  ou  d'une  mê-      bie  (Bicétre,  1892 

ningo-encéphalite    infectieuses 

terminées   par   sclérose   mais,    le   plus    souvent,   les  lésion-    constatées  a 

l'autopsie  sont  les  mêmes  que  celles  de  l'hémiplégie  de  I  ai  In  Ile.  à  savoir  : 

foyers  centraux  d'hémorragie  ou  de  ri dlissemcnt,  lésions  corticales  de 

ramollissement,  —  plaques  jaunes  —    relevant  d'une   thrombose   par 
endartérite  ou  d'une  embolie. 
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17  Association  organo-psychique  dans  l'hémiplégie. —  Un  hémi 
plégique  organique  banal  devient  hystérique  ou  neurasthénique;  sou 
hémiplégie  s'améliore,  la  force  revient  dans  les  membres,  suffisante  pour 
les  mouvements  ordinaires  et  pour  la  marche;  et  cependant  il  ne  marche 
pas  ou  marche  très  mal  parce  <|ii  il  est  devenu  phobique  (Charcot,  Gras- 
set). Ces  faits  doivenl  être  bien  connus,  surtout  au  point  de  vue  de  leur 
pronostic  et  de  leur  traitement,  [ci,  en  effet,  l;i  rééducation  des  mouve- 
ments ainsi  que  la  suggestion  à  I  étal  de  veille  peuvent  rendre  de  grands 
services. 


II.  —  HÉMIPLÉGIE    DISSOCIEE.  —  MONOPLEGIES 

Ainsi  qu'on  vient  de  le  voir,  dans  l'hémiplégie  ordinaire,  classique, 
toute  une  moitié  du  corps  participe  à  des  degrés  divers  à  la  paralysie. 
D'autres  fois  ce  sont  certains  segments  qui  sont  seuls  paralysés  on  a  alors 
affaire  à  îles  monoplégies.  Ces  monoplégies  sont  tantôt  primitives,  c'est 
à-dire  qu'elles  s'accusent  d'emblée  comme  telles,  tantôt  secondaires  et  ne 
sont  que  le  reliquat  d'une  hémiplégie.  L'existence  d'une  monoplégie, 
comporte  une  valeur  sémiologique  de  localisation,  beaucoup  plus  précise 
que  celle  de  l'hémiplégie  banale.  On  peut  rencontrer  des  monoplégies 
pures,  c'est-à-dire  de>  paralysies  limitées  à  un  seul  membre  ou  même  à 
certains  muscles  d'un  membre  et  des  monoplégies  associées,  qui  ne  sont 
autres  ipie  des  hémiplégies  partielles. 

Monoplégies  pures.  —  Ici  la  paralysie  porte  sur  un  seul  membre  — 
luas  ou  jambe  —  monoplégie  brachiale,  crurale;  niais  en  réalité  on  n'a 
jamais  affaire  à  une  paralysie  absolument  limitée.  Dans  la  monoplégie 
brachiale  la  plus  pure,  le  membre  inférieur  n'est  pas  aussi  vigoureux 
qu'auparavant,  et  dans  la  monoplégie  crurale  la  plus  classique,  le  membre 
supérieur  n'est  pas  davantage  complètement  et  absolument  intact.  On 
peut  observer  une  monoplégie  faciale, ei  ici  les  caractères  de  la  paralysie 
sont  ceux  décrits  plus  haut  à  propos  de  la  paralysie  faciale  d  origine  céré- 
brale, une  monoplégie  linguale,  —  paralysie  d'un  côté  de  la  langue. 
Dans  la  monoplégie  de<  membres  —  brachiale,  crurale  —  la  topographie 
de  la  paralysie  est  la  même  que  dans  l'hémiplégie  commune. 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique  des  monoplégies.  — -  L'existence 
d'une  monoplégie  est  facile  à  reconnaître  et  il  en  est  de  même  de  sa 
cause.  Ici,  de  même  que  pour  I  hémiplégie,  «m  recherchera  si  la  mono- 
plégie est  de  nature  fonctioi Ile  ou  organique. 

Dans  Vhystérie  et  dan-  Vhystéro-traumatisme,  on  rencontre  fréquem- 
ment des  monoplégies  brachiales  et  crurales.  Le  diagnostic  est  facile  à 
porter,  car,  dans  ces  cas.  la  monoplégie  s'accompagne  en  général  de 
troubles  sehsitifs  Ire-  marqués  dans  le  membre  paralysé.  Ilans  la  mono- 
plégie brachiale  par  hystéro-traumatisme,  les  troubles  sensitifs  s'étendent 
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jusqu'au  moignon  de  l'épaule       anesthésie  en  manche  de  gigol  de  Char- 
cot.       Souvent  an>si  on  rencontre  chei  ces  malades  il  autres  symptômes 


de  la  névrose,  el  en  particulier  une  hémianesthésic  sensitivo-sensorielle 
siégeant  <  1 1 1  même  côté  < 1 1 1  < *  la  monoplégie. 
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Dans  le>  monoplégies  de  cause  organique  il  y  aura  lieu  de  rechercher 
si  l,i  monoplégie  es1  de  cuise  périphérique  (névrite),  mi  centrale  (médul- 
laire nu  cérébrale). 

Les  paralysies  <ln  plexus  brachial  par  lésion  du  plexus  ou  dos  racines 

paralysies  radiculaires  —  sonl  faciles  à  reconnaître.  L'atrophie  mus- 
culaire  considérable,  l;i  paralysie  flasque,  1  abolition  des  réflexes  tendi- 
neux, les  troubles  de  la  sensibilité,  les  douleurs,  les  troubles  vaso- 
moteurs  e!  trophiques,  l'étal  île  lu  pupille,  les  altérations  marquées  de 
la  conlractilité  électrique,  enfin  la  notion  étiologique  —  traumatisme, 
accouchemenl  laborieux,  compression  du  plexus  ou  de  ses  racines  par 
nue  tumeur,  un  cal  vicieux,  etc.  —  assureront  le  diagnostic.  Il  faudra 
songer  aus>i  à  la  possibilité  de  la  névrite  apoplectiforme  —  hémorragie 
du  plexus  brachial  -  (Dubois,  Dejerine),  dans  les  cas  où  les  notions  étio- 
logiques  (pie  je  viens  d  éiiuiuérer  et  en  particulier  le  traumatisme, 
vicnnenl  à  faire  défaut.  (Voy.  Paralysies  du  plexus  brachial.) 

Dans  le  membre  inférieur  on  peut  observer  des  phénomènes  analogues, 
monoplégie  crurale  avec  atropine  musculaire  et  troubles  de  la  sensibi- 
lité —  à  la  suite  de  compression  du  plexus  lombaire  et  sacré  par  des 
tumeurs. 

Muant  à  ce  qui  concerne  l'existence  d'une  monoplégie  brachiale  ou 
crurale  relevant  de  la  névrite  périphérique,  je  la  considère  comme  très 
rare.  I,e  caractère  propre  en  effet  de  la  névrite  périphérique  — ■  qu'elle 
relève  d  une  infection  ou  d'une  intoxication  nettement  classée  déterminée, 
ou  qu'elle  ne  soit  que  la  localisation  sur  les  nerfs  périphériques  d'un 
processus  infectieux  ou  toxique  non  déterminé,  —  le  caractère  propre  de  la 
névrite  périphérique,  dis-je,  est  en  éffel  d'avoir  des  effets  électifs  symé- 
triques, c'est-à-dire  d  agir  sur  les  membres  homologues  de  chaque  coté, 
(lu  peut  cependant  rencontrer  des  faits  —  et  pour  ma  part  il  m'a  été  donné 
d'en  observer  deux  exemples  très  nets  —  de  monoplégie  brachiale  avec 
atrophie  musculaire  considérable,  douleurs  spontanées,  hyperesthésie 
excessive  à  la  pression  des  troncs  nerveux  et  des  niasses  musculaires, 
intégrité  «le  la  sensibilité  objective,  et  dans  lesquels  la  guérison  complète, 
totale,  au  boul  d'un  temps  plus  ou  moins  long  —  sept  et  dix  mois  dans 
mes  cas  —  est  venue  prouver  que  les  nerfs  périphériques  étaient  seuls 
en  cause. 

J'ai  observé  la  même  symptomatolôgie  chez  un  sujet  atteint  de  névrite 
rhumatismale  du  plexus  brachial.  Dans  ces  différents  cas,  le  diagnostic  de 
névrite  périphérique  es!  du  reste  facile  à  établir.  (Voy.  Atrophies  muscu- 
laires névriliques.  ) 

Différentes  affections  médullaires  peuvent  produire  une  monoplégie 
brachiale  ou  crurale  avec  atrophie  musculaire,  et  en  particulier  la  para- 
lysie infantile  (poliomyélite  aiguë).  Il  en  esl  île  même  pour  la  paralysie 
spinale  aiguë  'le  Vadulte,  affection  du  reste  très  rarement  observée,  (les 
monoplégies  avec  atrophie  musculaire,  flaccidité,  etc.,  sont  faciles  à 
reconnaître.  La  syringomyélie  n nilatérale  (fig.  96)  peut  évoluer  avec 
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les  allures  d'une  monoplcgic  brachiale    à  marche  lente  el    progressive 


Fig.  16.  —  Zones  sensitive-motrices  el  sensorielles  de  la  face  externe  du  cerveau  de  l'homme. 

MI,  zone  du  membre  inférieur.  —  MS,  zone  du  membre  supérieur.  —  F,  zone  de  la  I  ice,  du  pharynx, 

du  larynx  et  des  masticateurs.        \< .  centre  cortical  de  l'audition  coin  m 


Fig.  17.  —  Zones  sensitivo-motrices  el  sensorielles  de  la  face  inter lu  cerveau  de  l'homme. 

Ml.  / lu  membre  inférieur  s'étendanl  a  la  partie  postérieure  de  la  l'  circonvolution  interne 

V,  centre  cortical  de  la  vision.  —  0,  centre  cortical  d<  l'olfa  I        corne  d'Ammon). 

(Dejerine  el  Sottas,  Dejeri il  Mirallié).  L'atrophie  musculaire,  dans  ce 
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dernier  cas,  est  accompagnée  des  troubles  dissociés  de  la  sensibilité  que 
l'on  rencontre  dans  celle  affection. 

Dans  les  lésions  unilatérales  de  la  moelle  épinière  —  plaies,  fractures 
mi  luxations  du  rachis,  tumeurs,  foyers  myélitiques  unilatéraux,  hémato- 
myélie  unilatérale  —  on  observe  du  côté  «le  la  lésion  une  monoplégie  cru- 
rale, dont  l'intensité  varie  depuis  l'impotence  complète  et  totale  jusqu'à 
la  parésie  légère.  Ici  I  existence  du  syndrome  de  Brown-Séquard  assurera 
le  diagnostic  (voy.  Troubles  de  la  sensibilité).  Ici,  enfin,  sauf  lorsque 
l'hématomyélie  est  en  cause,  l'atrophie  musculaire  fait  défaut  ou  est  peu 
accusée.  Lorsque,  au  lieu  de  siéger  dans  les  régions  dorsale  ou  lombaire  de 
la  moelle  épinière,  la  lésion  occupe  la  région  cervicale,  les  symptômes  sont 
alors  ceux  de  l 'hémiplégie  spinale  avec  anesthésie  croisée  (voy.  p.  531). 

Le  syndrome  monoplégie  peut  donc  s'observer  dans  le  cas  de  lésion 
névritique  ou  médullaire,  niais  on  le  rencontre  surtout  dans  le  cas  de 
lésions  cérébrales  et,  en  particulier,  dans  le  cas  de  lésions  corticales.  On 
peut  l'observer  encore  à  la  suite  de  lésions  sous-corticales  limitées,  la 
chose  est  déjà  plus  rare,  et  elle  est  tout  à  fait  exceptionnelle  dans  le  cas 
de  lésion  capsulaire. 

Ces  monoplégies  se  comportent  du  reste  au  point  de  vue  de  leur 
évolution,  lorsqu'il  s'agit  de  monoplégie  des  membres  —  monoplégie 
brachiale,  crurale,  —  comme  l'hémiplégie  ordinaire.  D'abord  flasques  au 
début,  elles  s'accompagnenl  par  la  suite  de  contracture  lorsque  la  lésion 
a  détruit  le  centre  cortical  correspondant.  Souvent,  ces  monoplégies 
s'accompagnent  de  troubles  de  la  sensibilité  plus  ou  moins  accusés  et 
dont  l'intensité  en  général  décroit  assez  rapidement,  bien  que,  dans 
certains  cas.  ils  puissent  persister  longtemps.  Comme  dans  l'hémiplégie 
ordinaire,  enfin,  l'atrophie  musculaire  est  chose  assez  commune,  sans 
toutefois  jamais  atteindre,  il  s'en  faut  même  de  beaucoup,  l'intensité 
que  l'on  observe  dans  les  monoplégies  par  lésions  névritiques,  ou  dans  les 
monoplégies  de  cause  médullaire,  lorsque  la  corne  antérieure  participe  à 
la  lésion,  "'ans  ces  monoplégies  brachiales  et  crurales,  l'état  des  réflexes 
tendineux  est  le  même  (pie  dans  l'hémiplégie  ordinaire  (voy.  Réflexes 
tendineux). 

La  localisation  anatoniique  de  la  monoplégie  est  facile  à  établir  dans 
la  très  grande  majorité  des  cas  en  se  reportant  à  la  topographie  des  centres 
moteurs  (voy.  fig.  i5,  W>.  il).  Une  monoplégie  crurale  indique  une 
lésion  de  l'extrémité  supérieure  des  frontales  et  pariétale  ascendante  et 
du  lobule  paracentral.  lue  monoplégie  brachiale  correspond  à  une  lésion 
de  la  partie  moyenne  de  la  région  rolandique.  Une  monoplégie  faciale 
indique  une  lésion  siégeant  un  peu  au-dessus  de  l'opercule  rolandique; 
une  monoplégie  linguale  correspond  à  une  lésion  de  la  partie  operculaire 
de  la  frontale  ascendante.  La  monoplégie  faciale  isolée  est  très  rare, 
et  coïncide  le  plus  souvent  avec  une  monoplégie  brachiale;  la  monoplé- 
gie linguale  est  égalemenl  très  rare,  lue  des  monoplégies  précédentes 
lient  survenir  dans  des  cas  de  lésion  sous-corticale  exactement  limitée 
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au  centre  moteur  correspondant.  Ces!  là  une  éventualité  anatomique 
peu  commune.  Enfin  les  lésions  corticales  produisenf  très  souvent  des 
accès  d'épilepsie  partielle,  épilepsie  jacksonicnne;  mais  il  ne  faul  pas 
oublier  que  l'on  a  observé,  bien  que  le  fait  soil  peu  commun,  des  accès 
typiques  d'épilepsie  partielle  à  la  suite  de  lésions  sous-corticales  limitées. 
Pour  ma  part,  j  ai  <'ii  I  occasion  «I  en  rencontrer  un  exemple  des  plus  nets, 
accès  d'épilepsie  partielle  commençant  par  la  main,  el  dans  lequel  un 
tubercule  siégeant  en  pleine  substance  blanche  el  à  un  centimètre  au- 
dessous  <l<'  l'écorce,  était  la  cause  unique  des  accidents  observés  pendant 
la  vie. 

III.  —  PARAPLÉGIE 

On  désigne  sous  le  nom  de  paraplégie  la  paralysie  «les  deux  membres 
inférieurs,  des  deux  membres  supérieurs,  ou  des  quatre  membres;  elle 

peut  être  motrice,  sensitive  ou  mixte.   Co e  l'hémiplégie  elle   peul 

être  <lr  cause  organique  ou  fonctionnelle. 

La  paraplégie  se  présente  sons  deux  modes  :  celui  de  la  paraplégie 
flasque  et  celui  de  la  paraplégie  spasmodique,  suivant  que  le  tonus  muscu- 
laire et  les  réflexes  sont  diminués  ou  abolis,  on  au  contraire  exaltés. 
J'aurai  ici  surtout  en  vue  l'étude  do  la  paraplégie  motrice  el  de  la  para- 
plégie mixte  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes.  La  paraplégie 
purement  sensitive,  est  en  effet  rare  el  relève  de  l'hystérie.  (Voy.  Sémio- 
logie de  la  sensibilité.) 

J'étudierai  la  sémiologie  de  la  paraplégie  organique  dans  deux  condi- 
tions différentes  :  à  savoir  lorsqu'elle  relève  ou  non  d'une  affection  systé- 
matisée du  système  nerveux.  Par  affection  systématisée,  j'entends  selon 
la  tradition,  tonte  affection  relevant  d'une  lésion  étroitement  localisée  à  un 
svstème  de  neurones  —  scléroses  systématiques  de  Vulpian  —  et,  par 
affection  non  systématisée,  tontes  celles  qui  frappent  indifféremment  diffé- 
rents  systèmes  de  neurones.  J'étudierai  enfin  la  paraplégie  sine  materia 
ou  paraplégie  dite  fonctionnelle. 

La  paraplégie  motrice  est  la  conséquence  dune  interruption  dans  les 
voies  motrices  :  ces  voies  sont  constituées  par  deux  neurones,  le  neurone 
cortical  (cellule  pyramidale  et  faisceau  pyramidal)  el  le  neurone  médul- 
laire (cellule  ganglionnaire,  racines  antérieures,  nerfs  périphériques). 
Une  altération  bilatérale  quelconque  de  ces  neurones  se  manifeste  clini- 
quement  sons  l'orme  de  paraplégie  :  la  paraplégie  par  lésion  du  premier 
neurone  est  dans  la  majorité  Ar>  cas  nue  paraplégie  spasmodique,  plus 
rarement  mie  paraplégie  flasque  et.  dans  l'un  comme  I  autre  de  CCS  cas, 
il  n'y  a  pas  à  proprement  parler  d'atrophie  musculaire  véritable:  la  para- 
plégie par  lésion  du  deuxième  neurone  esl  une  paraplégie  flasque  avec 
ou  sans  troubles  de  la  sensibilité  suivant  les  cas  el  toujours  accompagnée 
d'atrophie  musculaire.  Les  paraplégies  des  affections  non  systématisées 
sonl   presque  toujours  dues  à  une  interruption  du  premier  neurone  ou 
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neurone  cortical,  beaucoup  plus  rarement  à  une  interruption  du  deuxième 
neurone  ou  neurone  médullaire.  J'étudierai  successivement  :  1°  les  para- 
plégies non  systématisées;  2°  les  paraplégies  systématisées  du  neurone 
cortical;  .""  les  paraplégies  systématisées  du  neurone  médullaire  ;  4°  les 
paraplégies  fonctionnelles. 


I.  —  LES  PARAPLÉGIES  DANS  LES  AFFECTIONS  NON  SYSTÉMATISÉES 

DE  LA  MOELLE 

Elles  se  traduisent  cliniqucment  soit  sous  forme  do  paraplégie  flasque, 
soit  sous  forme  de  paraplégie  spasmodique  ;  je  décrirai  ces  deux  modalités 
ou  général,  et  indiquerai  ensuite  1rs  caractères  particuliers  qu'elles  affec- 
tent suivant  la  nature,  le  siège  cl  l'étendue  de  la  lésion. 

Paraplégie  flasque.  —  Taudis  que  la  paraplégie  spasmodique  est  tou- 
jours I  expression  clinique  dîme  lésion  dos  centres  encéphaliques  — 
lésion  bilatérale  de  la  région  rolandique  supérieure  ou  lésion  médul- 
laire —  la  paraplégie  flasque  appartient  à  la  fois  aux  lésoins  des  centres 
ol  à  celles  des  nerfs  périphériques  ou  des  muscles,  mais  elle  revêt  nu 
aspect  clinique  différenl  suivant  son  origine  centrale  ou  périphérique. 
L'étude  de  cette  dernière  devant  être  traitée  dans  différents  chapitres, 
je  ne  m  en  occuperai  ici  <pi  accessoirement  et  seulement  à  propos  de  la 
paralysie  dite  ascendante  aiguë  (voy.  p.  559).  (Yoy.  aussi  atrophies 
musculaires  par  poliomyélite  aiguë  et  par  névrite  périphérique.) 

Je  supposerai  pour  la  description  de  la  paraplégie  flasque  et  de  la 
paraplégie  spasmodique,  que  Ton  se  trouve  en  présence  d'un  malade 
atteint  d  une  lésion  de  la  moelle  dorsale  ;  j'exposerai  ensuite  les  variantes 
du  tableau  clinique,  lorsque  la  légion  siège  à  la  région  cervicale  ou  à  la 
région  lombaire. 

Paraplégie  flasque  centrale.  -  Elle  est  caractérisée  par  la  perte  totale 
du  mouvemenl  t\c<  membres  inférieurs,  aussi  bien  du  mouvement  volon- 
taire que  du  mouvement  réflexe,  par  l'abolition  du  tonus  musculaire,  par 
la  paralysie  du  rectum  et  de  la  vessie.  Elle  n'est  un  signe  certain  de  la 
section  complète  de  la  moelle  que  si  elle  persiste  indéfiniment  connue 
paraplégie  flasque;  la  paraplégie  spasmodique  est  souvent  précédée,  en 
elï'et,  d'une  phase  prémonitoire  de  paraplégie  flasque  plus  ou  moins  longue 
ou  bien  ces  deux  étal>  alternent  entre  eux.  La  paraplégie  flasque  passa- 
gère sera  étudiée  en  même  temps  que  la  paraplégie  spasmodique,  la 
paralysie  par  compression,  la  paraplégie  syphilitique,  etc. 

Paraplégie  flasque  permanente  par  lésion  transversale  complète  de  la 
moelle.  --  Aux  symptômes  énumérés  ci-dessus,  il  faut  ajouter  une  ânes- 
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thésic  lotale  des  parties  i irvées  par  le  segment  médullaire  sous-jacent  a 

l,i  lésion.  Il  j  aura  done  anesthésie  totale  des  membres  inférieurs,  empiétant 
plus  ou  moins  haul  sur  I  abdomen  ri  sur  le  tronc  suivant  l'étape  médul- 
laire intéressé.  Les  réflexes  cutanés  sonl  parfois  conservés  (Gerhardt, 
llitzig).  Le  chatouillemenl  de  la  plante  du  pied  provoque  chez  certains 
malades  des  secousses  cloniques  dans  le  membre  inférieur  du  même 
côté  el  parfois  aussi  dans  celui  du  côté  opposé  :  tandis  que  la  percus- 
sion des  tendons  rotuliens,  le  choc  de  lu  rotule  ou  le  redressement 
du  pied  sont  impuissants  à  faire  contracter  les  muscles  correspondants. 
Les  réflexes  abdominal  <•!  crémastérien  sonl  plus  souvent  abolis  que 
le  réflexe  plantaire.  Mais  il  convient  de  faire  remarquer,  que  souvent 
les  réflexes  cutanés  sonl  complètement  abolis.  (Voy.  Sémioloqie  des 
réflexes.  \ 

Si  toute  trace  de  motilité  ;i  disparu,  1rs  muscles  et  les  nerfs  n'en 
nul  pas  moins  gardé  leur  excitabilité  électrique  galvanique  et  (aradique, 
la  contraction  idiomusculaire  est  normale;  si  on  soulève  les  membres 
inférieurs  au-dessus  du  plan  du  lit  et  qu'on  les  abandonne  ensuite  à 
eux-mêmes,  ils  retombenl  sans  résistance.  Le  membre  ainsi  saisi  donne 
l'impression  il  un  organe  sans  vie;  les  mouvements  passifs  sonl  imprimés 
aux  segments  articulaires  avec  la  plus  grande  facilité  et  il  ne  se  produit 
pas,  pendant  longtemps  du  moins,  do  rétractions  musculaires  ou  aponévro- 
tiques;  sons  le  poids  dos  couvertures,  le  pied  est  en  équinisme,  souvent 
il  repose  sur  le  plan  du  lil  par  son  bord  externe.  Enfin,  sauf  complication 
de  névrite  ou  dr  poliomyélite,  il  ne  se  produit  pas  d'atrophie  muscu- 
laire des  membres  inférieurs,  mais  une  émaciation  qui  s'accuse  avec  le 
temps. 

Les  mines  s'écoulent  continuellement  et  irritent  les  parties  génitales 
et  la  l'ace  interne  des  cuisses;  le  sphincter  anal  est  impuissant  à  arrêter 
les  matières  fécales  ;  par  contre,  du  l'ail  de  la  paralysie  des  muscles  de  la 
pfaroi  abdominale,  le  malade  est  incapable  de  l'aire  le  moindre  effort  de 
défécation.  La  diminution  de  résistance  aux  traumatismes  extérieurs  el 
aux  agents  microbiens,  créée  parla  diminution  de  l'influx  trophique  des 
centres  médullaires,  favorise  le  développement  lies  lésions  de  décubitus; 
(\r<  escarres  se  creusent  an  sacrum  el  aux  Irorbanlers.  la  peau  des  mem- 
bres inférieurs  s'altère,  s'épaissit,  s'infiltre,  et  la  circulation  3  étant  moins 
active,  elle  s'ulcère  souvent  aux  points  de  contact. 

(ans  les  cas  de  section  nette  et  complète  de  la  moelle,  l'anesthésic  pré- 
sente la  distribution  radiculaire  qui  sera  étudiée  plus  loin.  (Voy.  Sémio- 
logie de  la  sensibilité.  1 

Paraplégie  spasmodique.  —  Quand  on  examine  1 alade  atteint  de 

paraplégie  spasmodique,  on  observe  deux  espèces  de  sympl 's  :  les  uns 

paralytiques,  les  antres  spasmodiques.  An  degré  le  plus  complet,  le  para- 
plégique est  un  impotent  des  membre--  inférieurs,  il  ne  peut  exécuter 
aucun  mouve ni  ni  des  orteils,  ni  i\<\  pied,  ni  de  la  jambe,  ni  de  la 
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cuisse:  le  malade  es I  un  paralytique  par  contracture.  A  un  degré  moins 
avancé  lu  motilité  n'esl  pus  totalement  abolie,  le  malade  peut  encore 
exécuter  quelques  petits  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  orteils, 
de  la  jambe  ou  de  la  cuisse;  nous  verrons  plus  loin  que  la  paraplégie, 
d'abord  totale,  peul  diminuer,  puis  disparaître  complètement.  Ce  qui 
imprime  à  ce  mode  «le  paraplégie  un  cachet  particulier,  c'est  l'exaltation 
des  réflexes  el  l'existence  <l  un  degré  plus  ou  moins  élevé  de  contrac- 
ture :  dans  les  formes  les  plus  légères,  il  peul  n'exister  que  de  l'exaltation 
des  réflexes  el  quelques  secousses  musculaires  intermittentes.  Dans  les 
formes  les  plus  typiques,  la  contracture  immobilise  les  membres  dans 
une  altitude  permanente:  entre  ces  deux  formes  on  peut  rencontrer  tous 
les  intermédiaires,  (l'est  par  la  combinaison  de  ces  deux  éléments,  para- 
lytique et  spasmodique,  qu'est  constituée  la  paraplégie  spasmodique. 
Chez  certains  individus  l'élément  spasmodique  prédomine  à  tel  poinl 
que  le  clinicien  trouverait  difficilement  les  traces  de  la  paralysie  :  on  peut 
être  un  spasmodique  sans  être  forcément  un  paralytique. 

J'ai  supposé,  pour  la  clarté  de  1  exposition,  que  l'on  se  trouvait  en 
présence  d'un  malade  atteint  d'une  affection  de  la  région  dorsale  de  la 
moelle,  affection  non  systématisée.  Supposons  (pie,  dansée  cas,  il  s'agisse 
d'une  compression  ou  d'un  foyer  de  myélomalacie ;  on  aura  affaire  alors 
à  nue  paraplégie  des  membres  inférieurs.  Quand  on  découvre  le  malade 
couché  dans  son  lit,  on  ne  constate  parfois  rien  d'anormal  dans  l'attitude 
de  ces  membres  inférieurs,  et  c'est  seulement  par  l'examen  qu'il  sera 
possible  de  se  rendre  compte  de  l'état  spasmodique  de  la  paraplégie  : 
d'autres  l'< > i > .  les  membres  sont  raides,  les  cuisses  fortement  rapprochées, 
les  jambes  en  extension  sur  la  cuisse,  les  pieds  en  équinisme  avec  un 
certain  degré  d'adduction  et  de  rotation  de  la  plante  du  pied  en  dedans. 
Le  tendon  du  jambier  antérieur  soulève  à  la  façon  d'une  corde  la  peau  du 
cou-de-pied;  les  reliefs  (\v^  muscles  et  particulièrement  celui  du  triceps 
crural  se  dessinent  sous  la  peau.  On  devine  déjà  l'état  spasmodique  à  ce 
seul  aspect  du  malade  et  il  suffit  d'un  simple  frôlement  du  drap  pour 
justifier  les  soupçons  ;  les  membres  se  raidissent  en  effet  davantage,  les 
attitudes  vicieuses  s'exagèrent.  Mais  la  rigidité  n'est  pas  limitée  seule- 
ment au  domaine  des  membres  inférieurs  :  les  muscles  de  la  sangle  abdo- 
minale ainsi  que  ceux  de  la  région  lombaire  sont  également  contractures, 
le  malade  est  étendu  dans  son  lit  dans  une  position  intermédiaire  à  celle 
du  décubitus  dorsal  et  de  la  position  assise.  Si  maintenant  on  vient  à  com- 
mander à  ce  malade  d'exécuter  des  mouvements  des  membres  inférieur.-, 
il  garde  l'immobilité  malgré  tous  ses  efforts,  et,  mais  en  vain,  se  cram- 
ponne aux  objets  environnants  pour  se  donner  plus  de  force.  Certains 
portent  instinctivement  leurs  mains  sous  la  cuisse  et  la  soulèvent  avec 
peine:  d'autres  peuvent  encore  fléchir  et  étendre  leurs  orteils  OU  soulever 
la  cuisse  el  la  jambe  à  quelques  centimètres  au-dessus  du  plan  du  lit  :  ces 
mouve nts  ne  soûl  conservés  quelquefois  «pie  d'un  seul  côté.  La  para- 
plégie des  membres  inférieurs  n'implique  pas  forcément  et  toujours  une 
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intensité  égale  * I < ■  la  paralysie  el  de  l'étal  spasmodique  dans  1rs  deux 
membres.  En  dehors  des  cas  lï<  Clients  où  cette  égalité  existe,  il  n  esl  pas 
rare  d  en  rencontrer  il  autres  dans  lesquels  un  membre  esl  plus  pris  que 
l'autre;  Vhémiparaplêgie  spasmodique  esl  en  effel  assez  commune. 
Même  difficulté  pour  les  mouvements  du  tronc,  le  malade  ne  peul  pas 
s'asseoir  seul  el  si  on  l'assied,  il  ne  peul  se  maintenir  dans  cette  position, 
le  corps  retombe  en  arrière,  aussitôt  qu  un  I  abandonne  à  lui-même.  Si 
on  le  rouclic  à  plat  sur  le  lit,  les  cuisses  restenl  dans  lu  demi-flexion 
sur  le  bassin;  les  hanche-  mil  non  seulement  perdu  leur  force,  mais  aussi 
leur  souplesse. 

Lorsque  le  médecin  étudie  la  paraplégie,  le  malade  étanl  au  lit,  il  ne  se 
contente  pas  de  lui  faire  exécuter  des  mouvements,  il  en  mesure  la  force 
el  l'étendue  en  y  opposant  un  obstacle  ou  une  résistance  :  il  met,  par 
exemple,  la  jambe  en  flexion  sur  la  cuisse  el  il  dil  au  malade  de  résistei 
de  son  mieux,  d'empêcher  l'exécution  du  mouvement  communiqué  :  c'esl 
la  résistance  aux  mouvements  passifs.  Elle  esl  en  général  beaucoup  plus 
énergique  que  ne  lavait  l'ail  prévoir  l'exécution  des  mouvements  volon- 
taires; chez  certains  malades,  il  est  absolument  impossible  de  fléchir  la 
jambe  sur  la  cuisse:  cette  résistance  esl  (\wr  beaucoup  plus  à  l'exagération 
de  la  contracture  par  voie  réflexe,  qu'à  l'intervention  de  la  volonté.  La 
palpation  des  muscles  révèle  un  étal  de  dureté  très  marqué  qui  augmente 
à  la  pression.  Tous  ces  symptômes  sont  très  variables  en  intensité  il  un 
malade  à  un  autre  :  chez  quelques-uns  la  contracture  n  existe  pas,  elle  est 
latente  et  il  faut  recourir  à  des  expédients  particuliers  pour  mettre  Télé- 
iiienl  spasmodique  en  lumière.  Le  meilleur  est  I  étude  des  réflexes  tendi- 
neux :  on  constate  toujours  dans  ces  cas  t\v>  modifications  ^\v>  réflexes 
tendineux  et  en  particulier  des  réflexes  patellaires,   puisque  ce  sonl  eun 

qu'on  examine  habituelle ni.  (les  modifications  sont  de  deux  ordres  : 

quantitatives  et  qualitatives.  Quantitatives,  elles  se  traduiront  par  une 
plus  grande  amplitude  <\u  mouvement  :  par  la  percussion  du  tendon 
rotulien  la  jambe  est  étendue  davantage  qu'à  l'état  normal,  à  ce  mouve- 
inenl  d'extension  du  côté  percuté  s'associe  parfois  un  mouvemeni  plus 
faible  dans  le  côté  opposé;  >i  la  percussion  est  plus  forte,  le  réflexe  se 
généralise,  il  y  a  production  de  mouvements,  non  seulement  dans  les  mem- 
bres inférieurs,  mais  aussi  dans  les  membres  supérieurs  et  dan-  le  tronc 

qui  se  soulèvent  brusque nt.  Qualitatives,  elles  sont  caractérisées  par 

la  brusquerie  île  la  contraction  et  par  l'association  presque  constante 
de  la  contraction  des  muscles  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin;  ce 
phénomène  esl  très  net  quand  on  recherche  l'étal  de-  réflexes  rotuliens 
sur  un  malade  assis,  dont  les  cuisses  son!  croisées  I  une  sur  I  autre;  du 
côté  percuté,  la  cuisse  est  soulevée  brusquement  au-dessus  de  I  autre  : 

elle/    les    malades    dont    la    contracture    e-t     très   forte,    ce    mOUVCmqnl    de 

flexion  brusque  de  la  cuisse  sur  le  bassin  l'emporte  de  beaucoup  -m 
l'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Ces  modifications  qualitatives  i\>-  la 
contraction  réflexe  ont  une  grande  valeur  diagnostique.  Les  autres  réflexes 
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lendineux  —  réflexe  iln  lendon  <l  Achille  —  ainsi  que  les  réflexes  cutanés 
sont  également  exagérés  ;  le  frottement  brusque  de  la  plante  du  pied  déter- 
mine de  la  flexion  brusque  de  la  jambe  sur  In  cuisse  el  de  l;i  cuisse  sur 
le  bassin,  associés  à  des  mouvements  d'extension  des  orteils  (réflexe  de 
Babinski).  Même  exagération  pour  les  réflexes  périostes,  crémastériens, 
péniens,  etc.  L'exagération  des  réflexes  coexiste  le  plus  souvent  avec  la 
trépidation  épileptoïde  ou  épilepto-spinale  provoquée  —  phénomène  du 
pied.  Si  le  malade  étanl  couché,  on  soulève  la  cuisse  avec  une  main  et 
que  <le  l'autre  appliquée  sur  la  face  plantaire  on  imprime  au  pied  un  mou- 
vement brusque  de  flexion  dorsale,  il  se  produil  une  série  d'oscillations 
du  pied,  que  la  flexion  plantaire  du  gros  orteil  (Brown-Séquard)  fait  cesser 
instantanément;  la  flexion  dorsale  du  pied  n'es!  pas  toujours  nécessaire 
pourproduire  le  phénomène  du  pied  el  chez  quelques  malades,  il  suffi!  dé 
soulever  légèremenl  le  membre  inférieur  au-dessus  du  lit  pour  que  la  tré- 
pidation épileptoïde  apparaisse  aussitôt.  I  n  phénomène  très  analogue  se 
produil  quand,  après  avoir  maintenu  la  jambe  en  extension  sur  la  cuisse, 
on  imprime  un  mouvement  brusque  de  haut  en  lias  à  la  rotule  par  l'index 
el  le  pouce  appliqués  el  lixés  sur  son  bord  antérieur;  la  rotule  exécute 
alors  une  série  d'oscillations  de  haut  en  bas  et  de  lias  en  haut,  qui  cessent 
lorsqu'on  la  dégage  [trépidation  rotulienne,  phénomène  de  la  rotule). 
(Vov.  Sémiologie  des  réflexes.) 

L'étal  spasmodique  se  manifeste  encore  par  des  secousses  musculaires 
qui  surviennent  brusquement  et  fléchissent  la  jambe  sur  la  cuisse  ou  la 
cuisse  sur  le  bassin,  puis  disparaissent  de  même;  il  suffit  parfois  de 
frotter  la  peau  de  la  l'ace  externe  des  cuisses  ou  des  flancs,  pour  que  la 
cuisse  se  fléchisse  sur  le  hassin,  alors  que  ce  mouvement  ne  peut  être 
exécuté  sous  l'influence  de  la  volonté.  Des  phénomènes  du  même  ordre 
mit  lieu,  pendant  la  miction  :  ce  sont  des  mouvements  spontanés 
réflexes.  Si  l'exagération  du  réflexe  rotulien  et  la  trépidation  épileptoïde 
sont  des  phénomènes  dont  la  coexistence  est  habituelle,  on  peut  aussi  les 
observer  isolément,  et  celte  dissociation  tient  vraisemblablement  au  siège 
de  la  lésion. 

La  contracture  (\r>  membres  inférieurs  est  ordinairement  une  con- 
tracture d'extension,  mais  on  a  parfois  l'occasion  de  rencontrer  la  con- 
tracture des  membres  inférieurs  en  flexion  (flexion  de  la  jambe  sur  la 
cuisse,  de  la  cuisse  sur  le  hassin,  flexion  dorsale  du  pied),  parfois  «•elle 
contracture  est  remplacée  le  soir  par  une  contracture  en  extension,  et  le 
malin  la  contracture  en  flexion  réapparaît  de  nouveau.  On  pourrait  croire 
luiii  d'abord  à  la  disparition  de  la  contracture  sous  l'influence  du  som- 
meil :  mais  sa  persistance  sous  une  au  tic  forme  avant  le  sommeil  ne  laisse 
aucun  doute  sur  I  existence  de  ces  contractures  variables. 

Lorsque  le  paraplégique  essaie  de  se  lever,  il  se  comporte  différemment 
suivant  que  c'est  l'élément  paralysie  ou  l'élément  contracture  qui  prédo- 
mine chez.  lui.  Dans  le  premier  cas,  il  fléchit  sur  ses  jambes  cl  s  aiïaisse- 
,,iit  sur  le  sol  -i  on  m'  le  soutenait.  Pans  le  second  cas,  les  symptômes 
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sont  beaucoup  |>lu>  intéressants  à  étudier  el  c'est   sur  de  tels  malades 
que  l'on  peut  étudier  la  démarche  dite  spasmodique. 

Démarche  spasmodique.        Au  mojnenl  <>ù  le  malade  prend  coulai  : 
avec  l«'  soL,  les  membres  inférieurs  se  raidissent,  le  pied  esl  assez  Iï<  - 

quemmenl  animé  d'oscillations  <|ui  se  c uniqucnl  à  la  cuisse  el  an 

tronc  (trépidation  spinale  spontanée),  les  cuisses  sonl  rapprochées,  les 
genoux  se  touchenl  pres- 
que, le  pied  <•>!  en  varus 
cquin  et  ne  repose  mu-  le 
sol  que  par  la  pointe.  Le 
malade  marche  sur  son 
Jalon  antérieur  et  sur  la 
l'ace  plantaire  de  ses  or- 
teils —  démarche  digiti- 
grade. —  Le  tronc  esl 
légèrement  incliné  en 
avant,  le  malade  s  appuie 
sur  deux  cannes  pour 
marcher.  Pendant  l;i 
marche,  les  pieds  ne  (init- 
ient pas  le  sol,  niais  glis- 
sent sur  lui.  la  pointe  du 
pied  et  le  bord  externe 
sont  les  deux  principaux 
points  d'appui,  tandis  que 
l.-i  talon  et  le  bord  interne 
restent  toujours  à  une 
certaine  distance  au-des- 
sus du  sol;  aussi  ces  ma- 
lades usent-ilsl'extrémité 
antérieure  el  le  bord  ex- 
terne de  leur-  semelles 
(fig.  i-Si.  Lorsqu  ils  se 
mettent  en  marche,   mi 

li-.   18.  —  Altitude  des  membres  inférieurs,  pendanl  la  marche, 
M  observe  aucune  lleXlOll       dans  un  cas  de  paraplégie  spasmodique  syphilitique  cl 
des  différents  articles  du       femme  de  vingt-neuf  ans  (Salpèlrière,  1896). 

membre  inférieur  :  celui 

ci  n'esl   porté  en  avant  que  par  une  inclinaison  avec  rotati lu  tronc  du 

rote  opposé:  l'extrémité  supérieure  du  tronc  oscille  latéralement  comme 
un  pendule;  la  démarche  de  ces  malades  est  absolument  caractéristique, 
el  mi  l'a  fort  bien  désignée  par  le  terme  de  démarche  des  gallinacés 
1  ('.liaient  1.  La  marche  esl  toujours  lente  et,  à  toute  tentative  d'accéléra- 
tion, la  rigidité  s'accentue.  Chez  d'autres,  la  marche  n'est  possible  qu'à 
l'aide  de  béquilles,  l'extension  du  pied  sur  la  jambe  (équinisme)  clan; 
extrême,  la  jambe  en  demi-flexion  sur  la  cuisse:   tout  le  corps  semble 
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ramassé  sur  lui-même,  pendant  la  progression,  les  pieds  ne  prennenl 
contael  avec  le  sol  que  pour  permettre  aux  béquilles  d'être  ramenées  en 
avant,  le  corps  oscille  comme  un  pendule  d'avanl  en  arrière;  c'esl  là  la 
vraie  démarche  pendulaire  (fig.  56). 

Lorsque  le  malade  veul  s  asseoir,  il  se  laisse  tomber  comme  une  niasse 
sur  >a  chaise;  les  membres  inférieurs  sonl  dirigés  en  avanl  dans  l'exten- 
sion OU  à  demi  fléchis,  les  pieds  ne  reposent  jamais  sur  le  sol,  ils  en  sonl 
séparés  par  une  distance  plus  ou  moins  grande  selon  l'intensité  de  la 
contracture;  pour  se  lever,  le  malade  doil  être  aidé  ou  se  cramponner 
aux  objets  environnants. 

Enfin  la  paraplégie  spasmodique  peut  n'exister  qu'à  l'étal  d'ébauche  et 
le  mode  de  progression  ne  diffère  pas  sensiblement  de  la  marche  nor- 
male. Mais,  au  moment  où  le  pied  atteint  le  sol.  le  membre  correspon- 
dant se  raidit  brusquement,  la  démarche  est  dite  alors  sautillante. 

(in  comprend  aisément  que  chez  les  paraplégiques  l'équilibre  soit  plus 
ou  moins  troublé;  pour  s  en  rendre  compte,  il  suflit  de  faire  marcher  le 
malade  sans  cannes  ou  de  lui  dire  de  se  tenir  sur  une  jambe,  ou  bien 
encore  de  lui  commander  de  se  relever  seul  après  l'avoir  couché  sur  le 
sol:  on  constate  dans  ces  différents  exercices  une  certaine  hésitation,  de 
la  maladresse,  des  oscillations  du  tronc,  quelquefois  même  des  chutes  ;  il 
s'en  faut  de  beaucoup  «pie  ces  troubles  de  l'équilibre  soient  aussi  intenses 
que  dans  I  ataxie  médullaire  ou  cérébelleuse,  et  il  faut  tenir  compte  des 
limites  imposées  aux  mouvements  de  compensation  par  la  contracture: 
ces  troubles  ont  été  jusqu  ici  peu  étudiés  et  ils  mériteraient  un  examen 
plus  détaillé.  Enfin  chez  ces  sujets  on  n'observe  pas  habituellement  le 
signe  de  Romberg. 

Il  est  rare  (pie.  chez  de  tels  malades,  un  examen  consciencieux  de  la 
sensibilité  ne. laisse  découvrir  quelques  altérations  objectives  ou  subjec- 
tive-. Les  paraplégiques  se  plaignent  souvent  de  fourmillements, 
d'engourdissements  dans  les  membres  inférieurs;  les  douleurs  lanci- 
nantes ou  fulgurantes  sont  exceptionnelles;  il  va  peu  ou  pas  de  retard 
dans  la  perception,  la  sensibilité  tactile  est  intacte  on  légèrement 
éinoiissée;  il  est  moins  rare  de  constater  une  diminution  des  sensibilités 
thermique  ou  douloureuse,  le  froid  étant  pris  pour  le  chaud  ou  inver- 
sement. .Mais  ces  troubles  de  la  sensibilité  sont,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  bien  peu  accusés,  et  souvent  peuvent  faire  entièrement  défaut. 
D'autres  fois,  mais  rarement,  ils  sont  plus  prononcés;  c'esl  là  une  ques- 
tion d'intensité  et  d  étendue  de  lésion. 

Sauf  dans  des  cas  spéciaux,  les  sphincters  sont  presque  toujours  atteints; 
on  observe  soit  de  la  rétention  d'urine,  soit  des  mictions  impérieuses; 
d'autres  fois,  le  malade  perd  ses  urines,  mais  l'incontinence  n'est  pas 
alors  uni'  incontinence  vraie,  c'esl  une  incontinence  par  action  réflexe; 
die/,  quelques-uns  la  rétention  est  telle  qu'ils  doivent  être  sondés  réguliè- 
rement ou  garder  une  sonde  à  demeure,  condition  fâcheuse,  qui  favorise 
les  infections  vésicales  avec  toutes  leurs  conséquences.  (Voy.  Sémiologie 
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des  troubles  ur inaires.)  Le  sphincter  anal  est  habituellement  épargne, 
la  constipation  esl  de  règle,  à  cause  de  la  parésic  de  la  sangle  abdominale. 
I!  n'\  a  que  rarement  incontinence  < l«-  matières  récales.  Les  fonctions 
génitales  sont  le  plus  souvent  déprimées  ou  abolies;  parfois,  cependant,  on 
coustate  de  l'exaltation  «le  ces  l'on»  lions. 

le!  esl  le  tableau  clinique  de  la  paraplégie  spasmodique,  tableau 
presque  schématique  qui  s'adresse  à  la  grande  majorité  des  paraplé- 
giques; mais  que  de  nuances  et  même  de  différences  dans  li-s  détails  et 
dans  l'évolution  suivant  le  sujet,  la  nature  et  le  siège  de  la  lésion,  sa  plus 
ou  moins  grande  extension!  L'étude  de  la  paraplégie  dans  les  diverses 
affections  de  la  moelle  fera  mieux  saisir  ces  aspects  variés. 

Hémiparaplégie.  La  paraplégie  médullaire  est  duc  à  une  lésion 
bilatérale,  quelquefois  inégalement  distribuée  sur  les  doux  moitiés  de  la 
moelle,  d'où  la  prédominance  de  la  paralysie  du  côté  le  plus  atteint. 
D'autres  fois,  la  lésion  est  unilatérale,  la  paralysie  motrice  n'atteint  alors 
qu'un  membre  et  ••  est  celui  du  côté  de  la  lésion:  elle  se  complique  d'une 
paralysie  de  la  sensibilité  du  côté  oppose:  cet  ensemble  symptomatique 
ou  hémiparaplégie  spinale,  a  été  bien  mis  en  lumière  par  Brown-Séquard, 
d'où  le  nom  de  syndrome  de  Brown-Séquard  qui  lui  a  été  donné. 

L'hémiparaplégie  spinale  se  traduit  cliniquemenl  de  la  façon  suivante  : 

lu  Phénomènes  directs  [<iu  côté  de  la  lésion).  —  Paralysie  de  la  inu- 
tilité avec  exagération  des  réflexes  cutanés  et  tendineux  et  clonus  du  pied. 
—  Hyperesthésié  dans  le  membre  correspondant.  —  Abolition  du  sens 
musculaire  et  de  la  sensibilité  osseuse.  —  Elévation  thermique. 

'2°  Phénomènes  croisés.  --  Intégrité  de  la  motilité  avec  conservation 
des  réflexes.  — Anesthésie  totale  dans  le  membre  inférieur  du  même  côté 
remontant  plus  ou  moins  liant  sur  le  tronc,  suivant  le  siège  de  la  lésion. 

1"  Phénomènes  directs.  —  La  paralysie  est  complète  ou  bien  incom- 
plète. Elle  s'accompagne  presque  constamment  d'exagération  des  réflexes 
et  de  trépidation  spinale  :  c'est  une  hémiparaplégie  spasmodique. 

L'hyperesthésie  existe  pour  les  divers  modes  de  la  sensibilité;  les  deux 
pointes  du  compas  de  Weber  sont  perçues  à  une  moindre  distance  que 
normalement  :  le  contact  d'un  corps  froid  ou  chaud  provoque  de  la  dou- 
leur, la  sensation  de  froid  ou  de  chaud  est  plus  intense  que  sur  les  mem- 
bres supérieurs;  une  simple  piqûre  est  suivie  d'une  sensation  douloureuse 
extrêmement  vive. 

Certains  auteurs  ont  signalé  (\c^  douleurs  spontanées  dans  le  membre 
hyperesthésié ;  mais  elles  doivent  être  attribuées  à  une  lésion  méningée 
radiculaire  ou  concomitante  plutôt  qu'à  la  lésion  spinale.  La  limite  supé- 
rieure de  I  hyperesthésié  est  ordinairement  en  rapport  avec  le  niveau  de 
la  lésion  :  elle  est  représentée  par  une  ligne  nette,  au-dessus  de  laquelle 
existe  une  mince  bande  d  anesthésie  surmontée  elle-même  d  une  nouvelle 
bande  d  hyperesthésié  très  étroite  :  il  n'est  pas  très  rare  de  la  voir  s'é- 
tendre ;i-m7.  haut  sur  des  territoires  innerves  par  le  segment  médullaire 
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sus-jaccnl  à  la  lésion.  La  diminution  ou  l'abolition  «lu  sens  musculaire 
cl  de  la  sensibilité  osseuse  s'observenl  également.  L'élévation  thermique 
esl  un  phénomène  moins  constant.  La  limite  supérieure  de  l'hyperesthésie, 
bien  nette  tliius  le  e;is  <l  hémisection  traumatique  de  la  moelle,  esl  beau- 
coup plus  diffuse  quand  il  s  agil  <l  une  compression  ou  <l  une  destruction 
de  la  moelle  par  une  tumeur  ou  un  lover  mvélitique  unilatéral. 

Les  phénomènes  croisés  consistent  en  une  anesthésie  totale  du  membre 
inférieur.  I  ne  anesthésie  aussi  complète  s'observe  moins  fréquemment 
qu'on  l'a  dil  :  dans  un  nombre  considérable  d'observations,  il  ne  s'agit 
que  (lune  diminution  des  différents  modes  de  la  sensibilité,  beaucoup 
plus  accentuée  pour  les  sensibilités  thermique  cl  douloureuse;  il  existe 
alors  dans  ce  cas  une  véritable  dissociation  syringomyélique.  Dans  les 
hémiparaplégies  à  évolution  lente,  par  tumeur,  gomme  ou  tubercule  de 
la  moelle,  l 'anesthésie  s'établit  progressivement  et  dans  l'ordre  suivant  : 
anesthésie  thermique,  douloureuse,  tactile;  la  sensibilité  tactile,  sans  être 
abolie,  peut  être  très  altérée;  il  existe  des  erreurs  de  localisation,  une 
diminution  de  la  perception,  appréciable  seulement  au  compas  de  Weber. 
La  limite  supérieure  de  I  anesthésie  croisée  ne  remonte  pas  aussi  haut 
que  celle  de  l'hyperesthésie  directe;  elle  esl  bordée  par  une  étroite  bande 
d'hyperesthésie  don!  la  limite  supérieure  se  continue  sur  le  côté  opposé 
avec  la  limite  supérieure  de  I  étroite  bande  d  anesthésie.  (les  limites  de 
I  anesthésie  et  de  l'hyperesthésie  ne  sont  pas,  dans  la  majorité  des  cas- 
aussi  schématiques  «pie  les  ont  indiquées  plusieurs  auteurs.  Elles  sem- 
Meiil  se  rapprocher  davantage  de  la  description  schématique,  dans  les 
cas  de  lésions  médullaires  bien  localisées  et  dont  le  prototype  est  l'hémi- 
section  de  la  moelle  par  un  coup  de  couteau.  (Vov.  Sémiologie  de 
la  sensibilité,  i 

Formes  que  présente  la  paraplégie  suivant  le  siège 
occupé  par  la  lésion.  —  A.  Paraplégie  cervicale  i(iull).  —  La 
paraplégie  cervicale  est  la  paralysie  des  deux  membres  supérieurs  ou  des 
quatre  membres,  qui  reconnaît  pour  origine  une  affection  de  la  moelle 
cervicale.  Elle  peut  être  flasque  ou  spasmodique,  unilatérale  ou  bilatérale. 
La  paraplégie  spasmodique  esl  plus  fréquente  que  la  paraplégie  flasque, 
permanente;  celle-ci  relève  dune  interruption  presque  complète  de  la 
moelle  à  la  région  cervicale  et  toute  solution  de  continuité  un  peu  haut 
située  dans  celle  région  occasionne  des  troubles  1res  graves  de  la  circula- 
tion et  de  la   respiration,  entraînant   plus  ou  moins  rapidement  la  mort. 

La  paraplégie  flasque  cervicale  reconnaît  plusieurs  origines,  soit  une 
compression  ou  un  loyer  de  myélomalacie,  soi!  une  poliomyélite  <tnl<:- 
rieure de  l'enfance  (paralysie  infantile),  ou  toute  poliomyélite  détruisant 
les  cellules  d  origine  iU'^  nerfs  des  membres  supérieurs;  lorsque  la  para- 
lysie e-«l  due  à  la  compression,  celle-ci  peut  s  exercer  sur  l'axe  <;ris  ou 
sur  lès  racine-,  d  où  différents  types  de  paraplégie. 

Dans  la  paraplégie  flasque  par  compression  de  la  moelle  cervicale,  la 
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motilitc  a  complètement  tlîsparii  dans  les  membres  supérieurs  et  infé- 
rieurs; il  \  ;i  anesthésic  totale,  abolition  des  rêllexes,  troubles  sphincté- 
riens;  la  paralysie  des  membres  supérieurs  se  complique  toujours  d'un 
certain  degré  d'atrophie,  suit  par  la  destruction  partielle  des  groupes 
cellulaires  qui  formenl  1rs  origines  du  |>lf\ m--  brachial,  soil  par  compres- 
sion fi  atrophie  des  racines  antérieures. 

La  compression  de  la  moelle  peul  être  très  légère"  ou  même  nulle  et 
s'exercer  seulement  sur  les  racines,  par  affaissement  des  vertèbres  cervi- 
cales .ni  niveau  des  trous  de  conjugaison,  comme  dans  lecrt/îcer  vertébral; 
il  s  agit  alors  il  une  paralysie  flasque, douloureuse, avec  pseudo-névralgies, 
atrophié  musculaire,  diminution  de  l;i  contractilité  électrique,  disparition 
des  réflexes;  l;i  topographic.de  l'atrophie  cl  de  l'anesthésie  varie  avec  le 
nombre  cl  le  numéro  d  ordre  «les  racines  sectionnées  :  dans  ce  cas,  il  \  a 
peu  ou  |t;is  de  paraplégie  des  membres  inférieurs. 

La  paraplégie  spasmodique  cervicale  est  également  l'expression  cli- 
nique d'une  compression,  reconnaissant  pour  origine  soil  un  trauma- 
tisme, fracture  ou  luxation  de  la  colonne,  suit  un  mal  de  Pott\  elle  peut 
;mssi  être  la  conséquence  d'une  myélomalacie  par  artéritc  syphilitique. 
Cette  dernière  lésion  est  du  reste  rarement  observée  à  la  région  cervicale. 
La  paraplégie  atteinl  alors  les  quatre  membres  :  dans  bon  nombre  de 
•  as.  elle  esl  plus  intense  aux  membres  supérieurs  <|u  aux  membres  infé- 
rieurs; on  a  explique  le  fait  par  la  situation  plus  excentrique,  dans  le 
cordon  latéral  de  la  moelle,  des  fibres  pyramidales  qui  se  rendent  aux 
membres  supérieurs.  Les  membres  supérieurs  sont  contractures,  les  bras 
rapprochés  du  tronc,  les  avant-bras  en  demi-flexion  sur  les  liras,  les 
d<»i^ls  fortement  fléchis  dans  la  paume  de  la  main,  la  main  fléchie  >\\v 
l'avant-bras.  La  contracture  est.  dans  certains  cas.  tellement  développée, 
qu'il  esl  impossible  de  la  corriger  cl  (I  ouvrir  les  doigts  du  malade.  La 
contraction  idiomusculaire  est  exaltée,  la  percussion  du  tendon  olécranien 
ou  i\v<  tendons  Av>  radiaux  détermine  un  mouvement  brusque  du  membre 
supérieur,  mais  d'autant  moins  ample  que  la  contracture  est  plus  forte. 
Chez  d  autres  malades,  la  contracture  esl  à  peine  appréciable,  et  seule 
l'exagération  des  rêllexes  tendineux  et  une  diminution  de  force  muscu- 
laire, la  trépidation  épileptoïde  de  la  main  permettent  de  faire  le 
diagnostic.  Il  n'est  pas  rare  de  constater  l'atrophie  de  certains  groupes 
musculaires  et  quelques  modifications  de  la  sensibilité,  symptômes  de 
second  plan.  L'étal  >\i^  membres  inférieurs  n'est  pas  sensiblement  difl'é- 
renl  de  celui  que  j'ai  décrit  plus  liant,  à  propos  de  la  paraplégie  dorsale; 
les  troubles  sphinctériens  sont  inconstants. 

Je  ii  insisterai  pas  sur  ces  symptômes,  qui  n  offrent  rien  de  bien  par- 
ticulier par  eux-mêmes;  d'autres,  au  contraire,  méritent  davantage  d'at- 
lii er  l'attention.  Ce  sonl  : 

I  Les  troubles  oculo-pupillaires,  caractérisés  soil  par  une  dilatation 
de  la  pupille  avec  saillie  du  globe  oculaire,  suit  par  un  rétrécissement 
pupillaire  avec  rétraction  du   globe  oculaire  et    diminution  de  la  fente 
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palpébrale.  Pourque  ces  phénomènes  se  produisent,  il  laul  que  la  lésion 
intéresse  les  deux  premières  racines  dorsales  on  la  partie  correspondante 
de  la  moelle  qui  eonlienl  les  centres  irions  :  la  dilatation  de  la  pupille 
indique  une  excitation  du  centre  irien  ou  des  fibres  qui  y  prennent  leur 
origine;  le  rétrécissement,  la  paralysie  par  destruction  du  centre  ou 
des  fibres  conductrices.  Ainsi  que  l'a  l'ail  remarquer- Charcot,  on  peut  voir 
parfois  sur  le  même  œil  les  Arwx  ordres  de  phénomènes  se  succéder  el 
alors  la  dilatation  spasmodique  précède  la  contraction  paralytique;  la 
mydriase  ou  le  myosis  isolés,  peuvent  persister  pendant  plus  ou  moins 
longtemps.  (Voy.  Sémiologie  de  la  pupille.) 

2°  Les  troubles  respiratoires,  la  toux,  la  dyspnée,  plus  particulière- 
ment dans  les  compressions  de  la  moelle  cervicale  supérieure:  lorsque  la 
moelle  cervicale  est  atteinte  au  niveau  des  3e,  i",  5e,  paires  cervicales,  le 
pronostic  est  des  plus  graves,  parce  que  la  paralysie  envahit  le  diaphragme^ 
la  dyspnée  apparaît  d'abord  sous  forme  d'accès,  puis  elle  devient  perma- 
nente el  le  malade  nieurl  d'asphyxie.  Au  cours  de  la  paraplégie  cervicale, 
on  a  signale  encore  les  vomissements,  la  gêne  de  la  déglutition,  le 
hoquet. 

,""  Le  ralentissement  du  pouls,  qui  est  en  général  un  phénomène 
essentiellement  transitoire. 

i"  Les  attaques  d'épilepsie,  qui  se  manifestent  quelquefois  d'une 
manière  périodique  (Charcol  |. 

lue  lésion  unilatérale  de  la  moelle  cervicale  engendre  aussi  le  syndrome 
de  Brown-Séquard,  c'est-à-dire  paralysie  des  membres  du  côté  de  la  lésion 
avec  hyperesthésie,  exagération  des  réflexes,  trépidation  épileptoïde, 
quelquefois  un  certain  degré  d'atrophie  musculaire,  des  phénomènes 
oculo-pupillaires  et  l'anesthésic  du  côté  opposé. 

B.  Paraplégie  lombaire.  —  La  paraplégie  par  lésion  du  renflement 
lombaire  peul  se  présenter  sous  un  aspect  clinique  très  complexe,  par- 
ce que  tantôt  la  moelle  seule  est  lésée  ou  que  tantôt  les  racines  qui  inner- 
vent les  membres  inférieurs  participent  à  la  lésion  :  lorsqu'il  y  a  destruc- 
tion de  la  moelle  à  ce  niveau,  la  paraplégie  est  une  paraplégie  flasque, 

douloureuse  (s'il  y  a  compression  Av<  racines),  —  avec  une  atrophie 

musculaire  de  topographie  el  d'étendue  variable  suivant  le  siège  exact  de 
la  lésion. 

Les  sphincters  anal  et  vésical  sont  complètement  paralysés  :  la  sensi- 
bilité et  les  réflexes  disparaissent  dans  les  membres  inférieurs.  Même 
lorsque  la  moelle  est  incomplètement  interrompue, la  paralysie  est  le  [dus 
souvent  une  paralysie  flasque  avec  troubles  do  la  sensibilité  et  altitudes 
vicieuses  des  membres  inférieurs  par  atrophie  musculaire,  attitudes 
variables  suivant  que  tel  <»u  tel  autre  groupe  cellulaire  a  été  intéressé. 
lue  hémisection  de  la  moelle  se  traduit  encore  ici  cliniqucmcnt  par  le 

svndn de  Brown-Séquard;  mais  lorsqu'il  s'agit  d'une  hémi-lésion  par 

traumatisme  ou  par  compression,  el  si  la  lésion  intéresse  la   moelle  sur 
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une  certaine  hauteur,  les  racines  postérieures  peuvent  être  prises,  d'où 
anesthésie  possible,  même  du  côté  de  la  paralysie. 

En  résumé,  la  paraplégie  cervicale  el  la  paraplégie  lombaire  peuvent 
dans  beaucoup  cas  se  compliquer  <l  atrophie  musculaire  facilement  appré- 
ciable parce  qu'elle  atteint  1rs  muscles  des  membres;  l;i  paraplégie  dor- 


l  i-.  19.  —  Atrophie  musculaire  1res  prononcée  des  nibres   inférieurs  chez  un  I i '•■  trente 

neuf  ans,  dans ;as  d'écrasement  il  h  cône  terminal  <-\  de  la  queue  de  cheval  par  une  Irai 

la  colonne  lombaire  avec  luxation  du  sacrum    en  avant.        Diagnostic  confirmé  par  l'autopsie. 

Le  malade  ne  commença  ;'i  récupérer  l'usage  de  ses  jambes  que  dix-huit  mois  après  I  ici 
Bicètre,  1892. 

s;ilc  se  complique  ;mssi  d'un  léger  degré  d'atrophie  musculaire,  mais 
comme  elle  se  distribue  <l;ins  certains  faisceaux  des  muscles  du  tronc, 
elle  passe  cliniquement  inaperçue. 

(1.  Paraplégie  lombo-sacrée.  —  Ici  la  lésion  n'intéresse  plus  la  n Ile, 
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mais  les  racines  qui  forment  la  queue  de  cheval.  Le  poinl  d'émergence 
do  la  deuxième  racine  lombaire  correspond  à  peu  près  à  l'extrémité  infé- 
rieure ilu  cône  terminal.  Toute  paraplégie  par  lésion  de  la  queue  de  cheval 
;ans  participation  du  cône  terminal  intéressera  les  huis  dernières  racines 
lombaires,  toutes  les  racines  sacrées  el  cocevgiennes,  ou  bien  une  partie 
soulemenl  de  ces  racines. 

La  paraplégie  par  lésion  de  la  queue  de  cheval  esl  une  paraplégie  11ns- 
|ue,  douloureuse,  avec  atrophie  musculaire  très  marquée  ;  ce  n'es!  pas 
une  paraplégie  totale,  en  ce  sens  que  les  muscles  de  la  région  antérieure 
de  la  cuisse,  le quadriceps  fémoral,  le psoas iliaque,  soûl  épargnés.  L'atro- 
»hie  atteinl  plus  particulièrement  les  muscles  de  la  partie  postérieure  de 
la  cuisse,  ceux  de  la  jambe,  <lu  pied  el  de  la  fesse  (fig.  49).  L'anesthé- 
sic,  le  | >l us  souvenl  symétrique,  occupe  la  muqueuse  du  rectum,  de  la 
issie,  le  scrotum  el  la  verge,  le  pourtour  de  I  anus  el  la  région  fessière 
(chez  la  femme,  la  vulve  el  les  grandes  lèvres)  ;  ainsi  que  sur  les  membres 
inférieurs.  (Voy.  Sémiologie  de  la  sensibilité.)  Le  réflexe  plantaire  cl  le 
réflexe  du  tendon  d  Achille  sont  abolis,  le  réflexe  patellaire  est  conservé. 
Les  sphincters  sont  touchés  :  au  début,  ;i  la  période  d'irritation  radicu- 
laire,  on  observe  la  rétention:  lorsque  les  racines  sont  atrophiées,  il  \  a 
incontinence.  Lorsque  l'affection  est  peu  avancée  et  permet  encore  la 
marche,  celle-ci  présente  les  caractères  de  cellequc  I  on  observe  au  cours 
de  la  névrite  périphérique,  lorsque  les  muscles  de  la  région  antéro-externe 
()<•  la  jambe  sont  atteints  :  le  malade  steppe. 

A  côté  de  ces  cas  typiques  de  paralysie  par  lésion  de  la  queuede  cheval, 
qui  sont  relativement  rares,  on  a  plus  souvent  l'occasion  d'observer  des 
cas  dans  lesquels  la  lésion  porte  à  la  fois  sur  la  queue  de  cheval  et  sur  le 
cône  terminal.  Ces  faits  seront  étudiés  à  propos  de  la  topographie  des  trou- 
bles de  la  inoiilité.  (Voy.  Topographie  radiculaire  des  paralysies  et 
des  atrophies  musculaires.} 

La  paraplégie  dorsale  a  été  prise  plus  haut  connue  type  de  description 
de  la  paraplégie. 

Étant  en  possession  des  données  suffisantes  à  la  différenciation  des 
paraplégies  flasques  et  des  paraplégies  spasmodiques  ainsi  qu'au  diagnos- 
tic exact  de  leur  siège,  de  leur  étendue,  il  reste  maintenant  à  rechercher 
!<•-  particularités  cliniques  qu'entraîne  la  nature  de  la  lésion. 

Diagnostic  et   valeur  sémiologique    de  la   paraplégie 
dans  les  affections  non  systématisées  de  la  moelle  épi 
nière.  --  Ici  les  principales  causes  de  la  paraplégie  sont  :  1°  le  trau- 
matisme, 2"  la  compression;  5°  la  myélomaeie  el    la  sclérose  de  la 
moelle;  4°  l' hémorragie  (hématomvélie);  ">"  les  tumeurs  intra-médul- 

i  aires   et    |;i    si/ri  iit/niui'he . 

I  Paraplégie  traumatique.  —  Le  traumatisme  peut  porter  d'emblée 
sur  la  moelle;  c'est,  par  exemple,  une  section  brusque  par  un  coup  de  cou- 
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teau  ou  | >. 1 1-  iiiic  balle  < l « •  revolver,  on  bien  il  csi  indirecl  el  la  moelle  n  est 
atteinte  <|n<'  secondairement  par  une  vertèbre  luxée  ou  fracturée.  Ces 
différents  traumatismes  déterminent  babitucllemenl  une  paraplégie  ù  début 
brusque,  et  celle-ci  |  »  «  - 1 1 1  être  totale  au  début,  quelle  que  soit  l'étendue 
de  la  destruction  médullaire  el  son  niveau  exact  :  il  > 'agit  alors  il  un  véri- 
table choc  ilf  la  moelle.  Les  destructions  unilatérales,  dont  les  coups  < !<■ 
couteau  sont  les  agents  les  plus  ordinaires,  se  manifestent  cliniquemenl 
sous  la  forme  d'hémiparaplégie  spinale  ou  syndrome  de  Brown-Séquard. 
Les  destructions  totales  de  la  moelle  sont  suivies  très  fréquemment  de 
mort;  lorsque  le  patient  en  réchappe,  il  csl  condamné  pour  le  reste  de 
ses  jours  à  une  paraplégie  flasque;  si  la  destruction  est  incomplète  el 
n'interrompt  pas  d'une  façon  ln>|>  défectueuse  la  conductibilité,  après 
une  période  de  flaccidité  plus  ou  moins  longue,  apparaîtra  la  paraplégie 
spasmodique. 

k2"  Paraplégie  par  compression.  --  Elle  est  extrêmement  fréquente, 
hi  compression  est  exercée  soil  par  une  lésion  il«'  la  colonne  vertébrale, 
soit  par  une  tumeur  solide  et  liquide  développée  ;'i  I  intérieur  du  canal 
rachidien.  C'est  d'elle  qu'il  s'aijil  lorsque  la  paraplégie  s  installe  au 
cours  d'un  uiiil  de  Pott,  d'un  cancer  vertébral,  d'une  tumeur  intra-rachi- 
dienne,  etc. 

Elle  est  le  plus  souvent  spasmodique,  quelquefois  fïaccide;  la  flaccidité 
peut  être  observée  dans  des  cas  de  compression  incomplète  de  la  moelle 
(Kadner,  Babinski,  llaheh,  niais  il  n'est  pas  rare  alors  de  voir  la  flaccidité 
être  remplacée,  à  plus  ou  moins  brève  échéance,  par  les  symptômes  de  la 
paraplégie  spasmodique. 

Le  mal  de  Pott  esl  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  paraplégie  par  com- 
pression, qui  reconnaît  alors  comme  origine  >oil  une  carie  vertébrale, 
soil  une  pachyméningite  localisée,  soil  encore  un  abcès  froid  développe 
à  l'intérieur  du  canal  rachidien;  et,  de  même  que  pour  les  tumeurs  intra- 
rachidiennes  et  le  cancer  vertébral,  la  compression  occasionne  deux 
espèces  de  symptômes,  les  uns  extra-médullaires,  les  autres  intra-médul- 
laires;  les  symptômes  extra-médullaires  sont  représentés  par  des  pseudo- 
névralgies, dont  le  processus  anatomique  esl  une  véritable  névrite  com- 
parable   à  celle    qui    se    développe   après    une    lésion    Ira aliipie.    Aux 

pseudo-névralgies,  dont  l'absence  de  points  douloureux  exagérés  par  la 
pression  donne  un  caractère  très  particulier,  s'associent  des  troubles 
trophiques  :  du  côté  de  la  peau,  le  zona,  les  huiles  pemphigoïdes,   les 

escarre-,  et,  t\\i  coté  des   muscles,    l'atrophie    plus    noins    rapide,    la 

paralysie,  la  conl  rail  lire. 

Les  pseudo-névralgies  ne  sonl  pas  distribuées  suivant  le  trajet  <l  un 
seul  nerf;  à  cause  de  leur  origine  radiculaire  elles  se  répandent  sur  plu- 
sieurs tronc-  nerveux:  elles  sont  unilatérales  dan-  le  cas  de  compression 
unilatérale;  elles  peuvent  cire  un  guide  précieux  pour  le  diagnostic  exact 
du  siège  de  la  compression.  Elles  sont  particulièrement   intenses  dan-  le 
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cancer  vertébral  (Hawkins,  Leyden,  Charcot,  Tripier,  Lépine)  el  recon- 
naissent un  1 1 n** < ■  i » 1 1  ï s. 1 1 1 i *  sur  lequel  Charcot  ;i  spécialement  attiré  l'atten- 
lion  ;  c'est  |>;ir  l'affaisscmenl  des  vertèbres  ci  l;i  compression  des  nerfs 
(Lins  le  trou  de  conjugaison  que  sont  produites  les  pseudo-névralgies. 
('.es  douleurs  el  la  paraplégie  qui  les  accompagne  constituent  un  syndrome 
désigné  par  Cruvcilhier  et  Charcot  sous  le  nom  de  paraplégie  douloureuse 
des  cancéreux.  Lorsque  l;i  région  lombaire  est  atteinte,  1rs  douleurs 
étreignent  l'abdomen  ;'i  la  façon  d'une  ceinture,  elles  se  répandent  le  long 
du  trajet  des  nerfs  des  membres  inférieurs;  elles  sonl  permanentes,  mais 
s'exagèrent  par  crises  el  deviennent  absolument  atroces.  Tout  en  conser- 
vant leur  inteiisilé  el  leurs  caractères,  elles  sonl  distribuées  différemment 
suivant  le  siège  de  la  lésion. 

La  paraplégie  par  compression,  qu  elle  suit  spasmodique  <»u  flaccide,  ne 
présente  pas  de  caractères  qui  lui  soient  propres,  en  dehors  des  pseudo- 
névralgies  et  des  trouhles  trophiques  qui  relèvent  de  la  compression  des 
racines.  On  peut  dire  d'une  façon  générale  que  les  compressions  incom- 
plètes produisent  la  paraplégie  spasmodique  ou  la  paraplégie  flaccide  tran- 
sitoire, les  compressions  totales  avec  interruption  de  Taxe,  les  paralysies 
flasques  permanentes,  les  compressions  unilatérales  l'hémiparaplégie 
spasmodique  avec  hémianesthésie  croisée.  La  paraplégie  du  mal  de  Pott 
s'améliore  et  guérit  même  assez  souvent,  au  point  que,  plusieurs  mois 
après  l'amendement  des  symptômes,  il  est  impossible  de  retrouver  les 
traces  de  la  paraplégie.  Ce  l'ait  est  encore  assez  peu  expliqué  et  ne  s'ap- 
plique d'ailleurs  qu'aux  compressions  légères. 

La  compression  de  la  moelle  est  habituellement  lente,  mais  elle  peut 
être  aussi  exercée  brusquement  par  la  rupture  d'un  kyste hydatique,  d'un 
abcès.  (\\\u  anévrysme;  même  si  la  compression  est  légère  on  peut 
assister  à  une  paraplégie  flasque  avec  anesthésie  et  paralysie  de  la  vessie 
et  du  rectum,  elle  est  alors  de  courte  durée  et  mérite  bien  la  dénomi- 
nation de  choc  de  la  moelle  que  lui  a  donnée  mon  illustre  et  regretté 
maître  Vulpian.  La  paraplégie  par  compression  brusque  est  encore  le 
résultat  d'une  luxation  d'une  vertèbre  soit  au  cours  d'un  mal  de  Pott.  soit 
à  la  suite  d'un  traumatisme;  lorsqu'elle  s'étend  aux  quatre  membres, 
après  une  luxation  d'une  vertèbre  cervicale,  la  paraplégie  flasque  s'associe 
à  des  Irouliles  graves  de  la  respiration  cl  de  la  circulation  et  si  on  n'in- 
tervient à  temps,  la  mort  en  est  la  conséquence  habituelle. 

5"  Paraplégie  par  myélomalacie.  —  Les  paraplégies  par  myélomalacie 
reconnaissent  pour  origine  une  arlérile  infectieuse;  la  paraplégie  syphi- 
litique en  est  le  prototype;  on  a  signalé  la  paraplégie  pendant  la  conva- 
lescence d'autres  maladies  infectieuses,  telles  que  la  fièvre  typhoïde; 
leur  aspect  clinique  ne  diffère  pas  sensiblement  de  celui  de  la  para- 
plégie syphilitique,  la  physiologie  pathologique  étant  identique  dans  les 
deux  cas  :  ce  sonl  (\c^  paraplégies  par  myélomalacie  ou  ramollissement. 

Paraplégie  syphilitique.   —  La  paraplégie  syphilitique  peut  être  une 


riini  mis  ni.  i  \  MOTILITÉ.  530 

paraplégie  (lasque   ou  spasmodique  suivant   la  nature  cl  le  degré  de  la 

lésion;   la  paraplégie  spasmodique  esl  la  for habituelle  de  la  syphilis 

médullaire. 

Le  maximum  de  fréquence  < le  son  apparition  esl  d'après  Fournier  entie 
l;i  quatrième  el  la  dixième  année  après  l'accident  primitif;  Jùrgensen, 
Broadbenl  cl  Buzzard  arrivent  à  peu  près  à  la  même  conclusion;  elle  peul 
être  très  précoce  el  survenir  dans  les  premiers  mois  qui  suivent  le 
chancre  i  Mauriac,  Richet,  Gilbert  el  Lion,  Goldflam,  Soltas,  etc.).  Les  avis 
sont  partages  sur  le  fait  de  savoir  si  la  paraplégie  syphilitique  appartient 
à  la  s\|»liilis  bénigne  à  l'origine  ou  à  la  s\pliilis  grave.  Broadbent, 
Mauriac  Fournier  incriminent  surtout  la  syphilis  bénigne  ou  d  intensité 
moyenne  :  tandis  que  pour  Vinache,  Gilbert  cl  Lion  il  sciait  assez  fréquent 
que  la  paraplégie  se  manifestai  au  cours  il  une  syphilis  maligne  des  le 
<lél>ut.  D'après  les  nombreux  faits  <lc  paraplégie  syphilitique  qu  il  m  a  été 
donné  d'observer  jusqu'ici,  je  ne  puis  souscrire  à  cette  dernière  opinion, 
et  je  me  rallie  complètement  aux  idées  professées  à  cet  égard  par  Four- 
nier. De  même  l'influence  d'un  traitement  antérieur  méthodique  et  prolongé 
a  été  différemment  appréciée;  ce  qui  est  certain,  c  est  qu  on  a  vu  la  para- 
plégie frapper  des  individus  qui  s'étaient  très  consciencieusement  traités. 

(les  accidents  spinaux  sont  causés  soit  par  une  lésion  primitive  de  la 
moelle,  soit  par  une  lésion  extra-médullaire  qui  réagit  soudainement  sur 
elle.  On  a  réduit  aujourd'hui  de  beaucoup  l'importance  des  altérations 
primitives  du  rachis  ou  mal  de  Poil  syphilitique  décrit  pour  la  première 
fois  par  Portai,  et  il  est  reconnu  aujourd'hui  que  la  paraplégie  est  due  à  la 
localisation  de  la  syphilis  soit  sur  les  méninges,  soit  sur  la  moelle,  assez 
fréquemment  sur  les  (\vu\  à  la  fois;  d'où  le  nom  de  syphilis  méningo- 
médullaire  ou  méningo-myélite  syphilitique,  par  lequel  elle  est  le  plus 
habituellement  désignée.  Au  déduit  les  méninges  seules  peuvent  être 
intéressées:  le  tissu  conjonctif  prolifère,  les  méninges  se  soudent  entre 
elles  et  s'épaississent,  elles  formenl  autour  de  la  moelle  une  épaisse 
virole  qui  la  comprime  el  engendre  les  accidents  spinaux:  outre  cette 
tonne  analomiquo  qui  n  est  autre  que  la  pachyméningite  spinale  syphi- 
litique, nous  connaissons  encore  les  gommes  des  méninges  et  la  ménin- 
gite syphilitique  dans  laquelle  les  vaisseaux,  artères  et  veines  sont  1res 
altérés  el  sont  les  principaux  agents  des  désordres  analouiique-  et  fonc- 
tionnels. Mais  les  lésions  vasculaires  ne  se  limitent  jamais  aux  méninges 
et  des  altérations  de  même  ordre  existent  dans  la  moelle.  I.  irrigation 
insuffisante  du  lissu  médullaire  par  des  vaisseaux  rétrécis  cl  épaissis 
explique  les  troubles  fonctionnels  passagers  du  début,  puis  la  paraplégie 
durable,  lorsque  le  rétrécissement  vasculaire  détermine  la  formation 
d  une  thrombose  entraînant  la  formation  de  foyers  de  ramollissement  et 
la  nécrose  du  tissu  médullaires.  La  moelle  seule  peut  être  primitivement 
atteinte,  soit  par  le  développement  d'une  gomme  en  plein  tissu  nerveux, 
soit,  et  c'est  le  cas  de  hcaiicoiip  le  plu-  fréquemment  observé,  par  un  foyer 
de  ramollissement.  La  myélomalacie ,  comparable  en  tous  points  au  ramol- 
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lissement  cérébral,  csl  due  à  une  thrombose  <l  une  ou  de  plusieurs 
artères  d'assez  gros  calibre,  thrombose  secondaire  à  une  lésion  d  eridar- 
térite  et  de  périartérite  ;  elle  rentre  dans  le  cadre  des  artérites  infec- 
tieuses el  c'est  là,  et  de  beaucoup,  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  para- 
plégie syphilitique. 

Ce  courl  exposé  anatomo-pathologique  l'ail  déjà  présumer  que  la  para* 
plégie  syphilitique  doit  revêtir  des  aspects  divers,  suivant  le  processus 
anatomique  qui  est  enjeu  (gomme  ou  artérite),  suivant  sa  localisation 
(méningée  ou  médullaire),  suivant  le  niveau  (cervical,  dorsal,  lombaire) 
où  elle  siège,  el  enfin  suivant  que  la  lésion  est  plus  ou  moins  étendue  en 
hauteur  et  en  largeur.  Remarquons  celle  particularité  que  la  moelle  dor- 
sale est  la  plus  fréquemment  atteinte,  que  la  paraplégie  syphilitique  est 
presque  toujours  une  paraplégie  «les  membres  inférieurs  et  qu'elle  relève 
dans  l'immense  majorité  des  cas  d  une  myélomalacie,  lésion  désignée 
encore  sous  le  nom  de  myélite  transverse,  terme  qui  est  assez  impropre, 
car  il  ne  s'agit  pas  ici  d'inflammation  mais  bien  de  dégénérescence.  En 
tout  cas,  lorsque  la  paraplégie  survient  au  cours  de  la  syphilis,  l'altération 
mi  la  destruction  de  l'élément  nerveux  n  est  jamais  primitive,  elle  est 
toujours  secondaire  à  la  lésion  des  vaisseaux  el  des  méninges. 

Le  début  de  la  paraplégie  syphilitique  peut  être  progressif  ou  brusque 
d'où  deux  formes  principales  à  distinguer:  I"  paraplégie  à  évolution 
lente  el  progressive;  "2"  paraplégie  à  débul  brusque. 

I"  Paraplégie  à  évolution  Unie  el  progressive.  — Elle  débute  souvent 
par  des  douleurs  lombaires,  des  douleurs  en  ceinture,  puis  le  malade 
('■prouve  des  sensations  de  picotements  et  de  fourmillements,  de  lourdeur 
el  de  raideur  dans  les  membres  inférieurs  qui  son!  aussi  plus  faillies;  il 
marche  peu  à  peu  en  traînant  les  jambes,  il  retient  difficilement  ses 
mines  ou  il  éprouve  de  la  difficulté  à  uriner,  parfois  il  y  a  des  mictions 
impérieuses:  il  arrive  ainsi  peu  à  peu  à  la  paraplégie  complète;  celle-ci 
d'ailleurs  ne  persiste  pas  et  se  transforme  de  nouveau  en  paralysie  spasli- 
que.  Le  malade  se  haine  lentement  avec  de  grands  efforts,  les  jambes 
raides:  la  raideur  musculaire  est  en  ellél  beaucoup  plus  intense  que  la 
paralysie;  les  réflexes  sont  exagérés,  il  y  a  du  clonus  du  pied  et  delà 
rotule;  au  repos  la  contracture  peut  être  peu  marquée:  les  troubles  de 
la  sensibilité  font  défaul  ou  sont  à  peine  appréciables;  il  n'y  a  pas  de  dou- 
leurs aiguës,  mais  un  sentiment  de  lassitude,  de  faiblesse  el  de  raideur; 
la  vessie  fonctionne  mal,  il  y  a  de  la  rétention  des  urines  ou  de  I  inconti- 
nence; ces  symptômes  niellent  des  semaines  el  des  mois  à  évoluer;  ils 
sont  susceptibles  de  s'améliorer  avec  un  traitement  spécifique.  Les  syphi- 
litiques qui  sont    atteints  de  cette  forme  de  paraplégie  sont  beaucoup 

plus  spasmodiques  que  paralytiques;  souvent  même  ilssonl  spas liques 

ilrs  le  début.  La  force  musculaire  e>l  souvent  très  peu  touchée  el  les 
malades  peuvenl  encore  opposer  une  grande  force  de  résistance  aux  mou- 
vements d'extension  el  de  flexion  qu'on  tente  d'imprimer  à  leurs  mem- 
bres inférieurs. 
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*J"  Paraplégie  <<  début  brusque.  Chez  il  autres  individus  cl  c  esl 
iln  res te  ainsi  que  les  choses  se  passent  le  plus  souvent  les  accidents 
mil  une  évolution  toute  différente,  la  paraplégie  survient  brusquement, 
quelquefois  au  milieu  il  un  étal  de  santé  parlait,  le  débul  de  la  para- 
plégie esl  aussi  soudain  que  celui  de  certaines  hémiplégies;  il  \  a  attaque 
de  paraplégie.  Pourtant  les  malades  avouenl  assez  fréquemment  < |  ■  i •  - . 
quelques  jours  avant  le  début  (1rs  accidents,  ils  avaient  quelque  inquié- 
tude :  |es  unsaccusenl  une  céphalée  tenace,  de  la  diplopie,  des  troubles 
sensoriels  de  la  vue,  du  délire;  d'autres  ont  souffert  de  courbature, 
de  raideur,  de  douleurs  rachidiennes  |»lus  violentes  la  nuit,  de  par- 
esthésie  dans  les  membres  inférieurs,  d'hypoesthésie  plantaire;  d'autres 
ont  (mi  des  troubles  de  lu  motilité.  Les  membres  inférieurs  étaient  raides 
et  tremblaient,  la  fatigue  survenail  plus  rapidement,  I  ascension  des  esca- 
liers était  devenue  pénible,  la  cours»'  impossible  à  cause  de  la  raideur  ou 
de  la  faiblesse  des  membres  inférieurs.  Les  troubles  sphinctériens  sont 
fréquents  pendant  celle  période  prémonitoire  (rétention,  dysurie,  polla- 
kiurie);  on  signale  encore  la  dépression  génitale,  plus  rarement  l'exal- 
tation, îles  élections  lentes  et  incomplètes,  l'acte  sexuel  imparfait.  Tous 
ces  symptômes  sont  non  seulement  variables  <l  un  malade  à  I  autre,  mais 
chez  le  même  malade  ils  varient  d'intensité  d'un  jour  à  l'autre  dans  des 
proportions  considérables,  ils  traduisent  cliniquement  I  insuffisance  et  I  ir- 
régularité de  la  circulation  médullaire.  J'ai  pu  observer  t\v*  malades  qui 
s'affaissaient  brusquement  sur  le  sol  et  chez  lesquels  cel  effondrement 
îles  jambes  se  répéta  plusieurs  fois  avant  I  installation  définitive  de  la 
paraplégie;  un  autre  malade  présentait  le  phénomène  curieux  <lc  la  clau- 
dication intermittente;  au  moment  «le  se  mettre  en  marche,  il  portail 
assez  bien  ses  jambes  eu  avant  et  n'éprouvait  <pi  un  peu  de  lourdeur: 
mais,  après  quelques  pas.  se-  membres  inférieurs  lui  semblaient  de  plu- 
en  plus  lourds,  il  lui  était  alors  impossible  de  s'avancer  et  la  fatigue 
l'obligeait  de  s'asseoir.  Après  quelques  instants  de  repos,  il  se  remettait 
de  nouveau  en  marche,  et  les  mêmes  phénomènes  se  reproduisaient  dans 
le  même  ordre;  une  dizaine  de  jours  après  apparaissait  la  paraplégie. 
Chez  certains  malades,  ainsi  que  je  1  ai  déjà  l'ail  remarquer  plus  haut,  ces 
symptômes  ont  l'ait  complètement  défaut  et  l'attaque  de  paraplégie  n'a 
été  précédée  d'aucun  signe  avant-coureur. 

Chez  les  uns  l'attaque  de  paralysie  survient  dans  le  jour,  elle  frappe 
l'individu  en  plein  exercice,  pendant  la  marche  on  la  course;  ses  jambes 
fléchissent  et  il  s'affaisse  sur  le  sol  :  pendant  quelques  instants  il  lui  esl 
impossible  de  se  relever,  mais  il  n'est  pas  rare  <pi  après  quelques  efforts 
il  réussisse  à  se  dresser  sur  ses  jambes  et  qu'il  puisse  rentrer  chez  lui; 
chez  certains  malades,  le  même  accident  se  reproduit  plusieurs  fois  avant 
t'attaque  de  paraplégie  définitive.  Ces  petites  attaques  de  paraplégie 
prémonitoires,  qui  sonl  dues  à  l'anémie  transitoire  de  la  moelle  par 
insuffisance  de  la  circulation  (syncopes  de  la  moelle)  sont  des  symptômes 
du  même  ordre  que  l'effondrement  des  jambes  ou  la  claudication  inter- 
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mittente,  ce  sonl  des  troubles  fonctionnels;  ils  mil  une  grosse  impor 
tance,  ils  éveillenl  en  effet  l'attention  du  malade  ci  du  médecin  et  ce 
dernier  peut  instituer  un  traitement  spécifique  intensif  qui  conjurera  les 
accidents  redoutables  de  la  myélomalacie.  Ces  avertissements  ne  sont  pas 
malheureusement  constants  ou  bien  ébauchés,  ils  n  oui  pu  éveiller 
l'attention  du  malade  ou  du  médecin,  parfois  ils  ont  fail  complètement 
défaut;  l'attaque  de  paraplégie  survient  dans  les  mêmes  conditions, 
brusquement,  soit  sans  cause  occasionnelle,  soil  dans  une  période  de 
surmenage,  à  la  suite  d'excès  de  table  ou  d'excès 'vénériens,  ou  bien 
encore  le  malade  attribue  plus  tard  sa  paralysie  à  un  refroidissement  ;  les 
choses  se  passent  au  début  comme  dans  l'attaque  prémonitoire  ;  les  jambes 
s'engourdissent  el  faiblissent,  la  station  debout  devient  impossible,  le 
malade  a  pourtant  le  temps  de  s'asseoir,  mais  il  ne  pourra  plus  désormais 
se  relever;  d'autres  tombenl  foudroyés  dans  la  rue,  ils  racontent  plus  tard 
qu'au  moment  de  leur  chute  ils  ont  eu  un  étourdissement,  un  voile  leur 
a  passé  devant  les  veux  el.  Iiien  qu'il  n'y  ait  pas  eu.  à  proprement  parler, 
perle  de  connaissance,  ou  ne  saurait  mieux  désigner  ce  mode  de  début 
que  du  nom  de  début  apoplectique.  Il  n'est  pas  rare  non  (dus  que  la  para- 
plégie débute  pendant  le  sommeil  ou  le  réveil;  dans  ce  dernier  cas. 
l'attaque  a  été  précédée  de  quelques  heures  par  une  rétention  d'urine  ou 
des  douleurs  rachidiennes  très  vives.  Le  matin,  en  se  levant,  le  malade 
s'affaisse  brusquement  sur  le  sol:  si  le  début  a  été  franchement  nocturne, 
il  constate  que,  malgré  ses  efforts,  ses  jambes  restent,  immobiles,  il  les 
sent  mal.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  membres  inférieurs  seuls 
sont  paralysés,  les  membres  supérieurs  conservent  intégralement  leur 
mobilité  et  leur  sensibilité. 

Si  on  examine  un  malade  à  cette  phase  des  accidents,  on  constate  qu'il 
es|  dans  l'impossibilité  de  mouvoir  ses  membres  inférieurs,  quelquefois 
il  peu!  exécuter  encore  quelques  petits  mouvements  de  flexion  et  d'exten- 
sion des  orteils.  Les  réflexes  cutanés  et  tendineux  sont  abolis,  il  n'y  a  pas 
de  contracture,  la  paraplégie  est  absoluement  flasque.  Tandis  que  la  para- 
plégie à  évolution  lente,  étudiée  plus  haut,  est  d'emblée  presque  spasmo- 
dique,  la  paraplégie  à  début  brusque  est  d'abord  flasque,  elle  devient 
plus  lard  spasinodique,  les  choses  se  passent  comme  pour  l'hémiplégie 
à  début  brusque.  Il  y  a  de  l'incontinence  d'urine  el  quelquefois  aussi  des 
matières  fécales  ;  les  troubles  de  la  sensibilité  peuvent  être  très  intenses 
dès  le  début  et  se  présenter  à  des  degrés  d'intensité  différents,  variant 
d'une  simple  obnubilation  jusqu'à  une  anesthésie  totale;  tantôt  ils  dimi- 
nuent peu  a  peu.  dans  les  jours  qui  suivent  l'attaque;  tantôt  ils  persis- 
tent, au  contraire,  à  l'étal  d'anesthésie  totale,  ce  qui  est  assez  rare  et  d'un 

pronostic  grave;  la  myélomalacie  équivaut  en  eflet  dans  ce  cas  à  une 
section  complète  de  la  moelle  et  la  paraplégie  persiste  indéfiniment  à 
l'état  flasque;  ceci  est  l'exception  dans  la  syphilis  spinale.  Inversemenl 
l'hyperesthésie  est  d'un  pronostic  plus  favorable,  puisqu'elle  indique  une 
interruption  incomplète  dans  la  moelle.  A  celle  période  les  malades  accu- 
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sent  des  fourmillements  el  <lr-  engourdissements  dans  le-  membres  infé- 
rieurs. Ces  accidents  évoluent  sans  réaction  générale,  il  n  \  h  lias  de  lièvre 
ni  désordre  dans  les  fonctions  organiques. 

Lu  inoil  peul  survenir  très  rapidement,  soil  qu'en  même  temps  que 
les  troubles  médullaires  se  soicnl  déclarés  des  symptômes  de  paralysie 
bulbaire  aiguë  :  polypnée,  arythmie  cardiaque,  vomissements,  ver- 
tiges, etc.,  ou  bien  les  accidents  ilu  décubitus  ne  tardenl  pas  à  se  mani- 
Festcr,  il  se  produil  des  escarres  aux  régions  sacrée  el  trochantérienne, 
les  urines  deviennenl  troubles  el  purulentes  el  I»'  malade  succombe  rapi- 
dement à  l'infection;  pourtant  ces  accidents  ne  sonl  pas  toujours  d'un 
pronostic  aussi  sombre;  après  l'élimination  des  parties  mortifiées,  les 
bourgeons  charnus  se  multiplient  rapidement  el  de  vastes  pertes  de 
substances  ne  laissent  comme  vestiges  que  des  cicatrices  relativement 
pni  étendues. 

Quelle  qu'ait  été  l'intensité  des  symptômes  «lu  début,  il  se  produit  au 
bout  de  quelques  jouis  des  modifications  importantes  dans  le  tableau 
clinique,  el  la  paraplégie  flasque  devient  insensiblement  paraplégie 
spasmodique. 

Ce  <|iii  frappe  le  plus  le  clinicien  à  celte  période  de  la  maladie,  c'est  la 
prédominance  de  l'élément  spasmodique  sur  l'élément  parétique;  la 
paraplégie  spasmodique  s  installe  plus  ou  inoins  lentement  et  avec  une 
intensité  variable,  selon  la  gravité  de  l'affection.  Comme  le  fait  remarquer 
Sottas  (1894),  il  faudrait  pour  se  conformer  à  la  réalité  des  faits  décrire 
plusieurs  types  de  malades,  nuis,  pour  éviter  des  redites,  on  peut  à 
I  exemple  de  cet  auteur  supposer  deux  cas. 

1°  Celui  d'un  malade  qui,  à  la  suite  d  une  attaque  sévère  de  paraplégie, 
a  résisté  à  I  intensité  des  accidents,  mais  qui  malgré  une  certaine  amé- 
lioration est  forcé  de  garder  le  lit. 

2"  Celui  d'un  malade  <|iii  esl  atteint  d'une  paraplégie  spasmodique  de 
moyenne  intensité,  développée  progressivement  ou  succédant  à  une 
attaque  de  paraplégie  plus  ou  moins  accentuée  et  qui  a  conservé  dans 
une  certaine  mesure  l'usage  de  ses  membres  inférieurs. 

Dans  le  premier  cas,  le  malade  est  un  impotent,  il  est  incapable  de  se 
tenir  debout  el  de  marcher.  La  paralysie  consiste  en  une  parésie  plus  ou 
moins  accentuée,  tandis  que  la  raideur  musculaire  peut  être  extrême- 
ment marquée;  Lien  qu'ils  ne  puissent  se  tenir  debout,  leurs  membres 
inférieurs  opposent  néanmoins  une  vive  résistance  aux  mouvements  com- 
muniqués, «  soit,  dit  Sotlas.  «pie  celle  résistance  résulte  d'une  action 
volontaire,  soil  qu'elle  relève  de  la  contracture  réflexe  des  muscles  anta- 
gonistes ».  La  réflectivité  médullaire  étant  très  exagérée,  il  n  \  a  rien 
d  étonnant  à  ce  que  les  excitations  périphériques  accroissent  la  tonicité 
musculaire  et  la  contracture  <pii.  dans  ce  cas,  c^i  habituellement  perma- 
nente. Les  jambes  sont  contracturées  en  extension,  plus  rarement  en 
flexion;  les  pieds  li\és  dans  une  position  équine,  le  malade  ne  peut  im- 
primer aucun  mouvement  aux  membres  inférieurs,   il  ne  peul  les  élever 
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au-dessus  du  plan  du  lil  ou  bien  il  peul  seulemenl  produire  quelques 
petits  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  orteils.  Ici  il  y  ;i  un  con- 
traste frappant  entre  l'impuissance  <lu  malade  à  exécuter  des  mouvements 
volontaires  et  la  faculté  qu  il  a  conservée  <l»'  résister  aux  mouvements 
communiqués. 

Les  réflexes  tendineux  soul  très  exagérés,  mais  leur  recherche  devient 
impossible  lorsque  la  contracture  est  très  prononcée.  Les  troubles  sphinc- 
tériens  seul  constants  el  ne  présentent  rien  de  particulier.  On  observe 
encore  des  mouvements  réflexes  spontanés,  des  secousses  musculaires  et 
(\{><  «lises  de  contracture  que  j'ai  signalées  plus  haut  en  étudiant  la  para- 
plégie spasmodique.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  généralement  peu 
accentués,  ils  consistent  en  une  hyperesthésie  ou  au  contraire  en  un 
éinoiisseinent  portant  sur  tel  ou  tel  mode  de  la  sensibilité;  il  y  a  un  rap- 
port inverse  entre  l'élément  spasmodique  et  les  altérations  de  la  sensibi- 
lité: oins  celui-ci  est  accusé,  moins  la  sensibilité  est  atteinte;  le  réflexe 
cutané  plantaire  est  alors  très  marqué.  Les  troubles  subjectifs  de  la 
sensibilité  ont,  à  celle  époque,  beaucoup  diminué;  ils  sont  réduits  à  une 
sensation  d'engourdissement  on  de  refroidissement  des  membres  infé- 
rieurs; plus  rarement,  le  malade  se  plaint  encore  de  quelques  douleurs 
lombaires.  Dans  le  second  cas,  le  tableau  clinique  se  rapproche  beaucoup 
de  celui  qui  a  été  décrit  par  Erb. 

J'insisterai  peu  sur  cette  forme,  ayant  déjà  en  l'occasion  d'y  faire  allu- 
sion, je  me  bornerai  à  décrire  les  paraplégies  légères  consécutives  à  mie 
attaque,  par  conséquent  à  début  brusque. 

La  contracture  est  ici  plutôt  latente  et  l'élément  parétique  peu  développé, 
puisque  les  sujets  peuvent  exécuter  de  nombreux  mouvements  avec  les 
membres  inférieurs.  .Mais  la  contracture  très  faible  au  repos,  peut 
s'exagérer  beaucoup  pendant  les  mouvements  volontaires  et  principale- 
ment pendant  la  marche.  Quand  le  malade  est  assis,  les  genoux  se 
rapprochent,  on  les  écarte  difficilement  à  cause  de  la  contracture  des 
adducteurs,  et  le  sujet  ne  peut  croiser  une  cuisse  sur  l'autre.  La  marche 
m'  peut  souvent  se  l'aire  sans  laide  de  béquilles  ou  de  cannes  :  elle  offre 
tous  les  caractères  de  la  démarche  spasmodiipie  décrite  pins  liant.  Les 
malades  qui  n'ont  subi  qu'une  très  légère  atteinte  et  n'offrent  (prune 
esquisse  de  paraplégie  spasmodiipie  avancent  à  petits  pas,  sur  la  pointe 
des  pieds,  les  jambes  serrées,  ils  ont  une  allure  sautillante.  Chez  d'au- 
tres la  marche  est  légèrement  incoordonnée,  ils  talonnent  et  avancent  en 
festonnant,  ils  présentent  une  ébauche  de  signe  de  Romberg.  Les  réflexes 
sont  exagérés,  il  y  a  du  clonus  du  pied  et  de  la  trépidation  épileptoïde  de 
l:i  rotule.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  variables,  les  localisations  ou 
les  sensations  perçues  sont  erronées,  l'application  d'un  corps  froid  déter- 
mine par  exemple  une  sensation  de  chaleur  :  le  malade  souffre  d'envies 
impérieuses  d'uriner  avec  impossibilité  de  résister  aux  besoins  quelque- 
fois très  rapprochés  :  ou  bien,  au  contraire,  il  doit  faire  de  grands  efforts, 
la  miction  est  incomplète,  etc.  Les  troubles  rectaux  sont  moins  fréquents 
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el  plus  intermittents  :  les  fond ions  génitales  se  restaurent  mieux  dans 
celte  forme. 

Lu  paraplégie  spasmodique  se  termine  soil  par  l;i  mort,  dans  les  formes 
suraiguës  à  la  suite  d'accidents  bulbaires,  soil  par  un  étal  stationnairc 
après  une  certaine  amélioration,  soi i  par  une  amélioration  progressive, 
soil  parla  guérison.  Celle-ci  nrsi  possible  que  si  l'affection  a  été  reconnue 
dès  la  phase  prodromique  qui  précède  l'attaque  de  paraplégie,  el  si  un 
traitemenl  spécifique  intensif  a  permis  «I  obtenir  la  régression  des  lésions 
anatomiques;  enfin  certaines  paraplégies  spinales  à  début  suraigu  se  sonl 
améliorées  rapidemenl  en  quelques  semaines  cl  se  sonl  terminées  par 
une  guérison  complète  :  elles  sonl  imputables  à  des  troubles  purement 
circulatoires  el  méritent  qu  on  leur  applique  le  terme  de  paralysies 
fonctionnelles  (Sottas). 

La  paraplégie  Casque  permanente  esl  exceptionnelle  au  cours  de  la 
syphilis  spinale,  elle  présente  alors  les  caractères  de  l;i  paraplégie  flasque 
en  général. 

Lorsque  la  lésion  primitive  siège  au  renflement  lombaire,  la  paraplégie 
se  complique  d'atrophie  musculaire;  -i  elle  occupe  le  renflement  cervical, 
on  assiste  à  une  paraplégie  (1rs  quatre  membres;  je  n  insiste  pas  après 
ce  (|iii  a  été  déjà  dit  <\v*  caractères  de  la  paraplégie  suivant  le  siège. 

Les  trouilles  de  la  sensibilité  peuvent  présenter  chez  quelques  malades 
une  certaine  systématisation.  Brissaud  a  attiré  l'attention  sur  la  disso- 
ciation syringomyélique  que  Ton  rencontre  chez  certains  paraplégiques, 
el  il  considère  alors  l;i  paraplégie  comme  une  double  hémiparaplégie 
spasmodique,  autremenl  <lil  comme  un  double  syndrome  de  Brown- 
Sequard. 

L 'hémiparaplégie  spasmodique  avec  anesthésie  émisée  a  été  observée 
au  cours  de  la  syphilis  spinale  (Folet,  Owen  lioss,  Charcol  et  Gombault, 
Mackenzie,  Dejerine  et  Thomas);  dans  quelques-unes  «les  observations 
publiées,  il  s'agissait  dune  gomme  développée  dans  les  méninges  et  la 
moelle,  mais  d'un  seul  côté.  L'anesthésie,  ici  aussi,  peut  se  présenter  sous 
forme  de  dissociation  syringomyélique  (Oppenheim,  Brissaud,  Dejerine  el 
Thomas  . 

Enfin,  certains  syphilitiques  atteints  de  neurasthénie  onl  de  la 
faiblesse  i\c>  jambes,  des  réflexes  patellaires  exagérés,  des  douleurs 
névralgiques,  de  l'anesthésie  ou  de  l'hyperesthésie  des  membres  inférieurs  : 
il  pourra  être  plus  ou  moins  difficile  dans  certains  cas  de  différencier  ces 
troubles  neurasthéniques  (\v<  troubles  prémonitoires  de  la  paraplégie 
spasmodique. 

La  paraplégie  syphilitique  présente  cette  particularité  qu'elle  s'associe 
rarement  à  une  autre  complication  nerveuse  de  la  syphilis,  comme  si  le 
\ i ius  ou  la  toxine  avail  épuisé  huile  s;i  force  en  une  seule  fois  :  on  la  voit 
en  elle!  survenir  exceptionnellement  au  cour-  d  un  labes  ou  d  une 
paralysie  générale,  très  rarement  au  cours  d'une  hémiplégie;  lorsqu'elle 
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esl  constituée,  elle  pcul  persister  plusieurs  années,  sans  aggravation  et 
Bans  complication,  même  en  dehors  de  tout  traitement  spécifique. 

î"  Paraplégies  par  hématomyélie.  —  En  dehors  des  eus  où  l'hémato- 
nivélie  est  d'origine  traumatique  —  fractures,  luxations  du  rachis,  —  et 
dans  ces  cas,  les  symptômes  observés  relèvent  bien  plus  de  la  compression 
cl  de  l'écrasemenl  de  la  moelle  que  de  ['hématomyélie  proprement  dite, 
on  dehors  des  cas  de  traumatisme,  dis-je;  les  paraplégies  par  hématomyélie 
sonl  rarement  observées,  el  cela  à  cause  même  de  la  rareté  de  l'hémato- 
myélie  spontanée,  dette  dernière  étant  habituellement  centrale,  la  sub- 
stance grise  esl  détruite  sur  un  plus  ou  moins  long  trajet  :  aussi  les  trou- 
bles de  la  sensibilité  sont-ils  de  règle  et  consistent-ils  en  une  dissociation 
syringomyélique  à  topographie  radiculaire.  La  paraplégie  peut  être  flasque 
ou  spasmodique  :  lorsque  l'hémorragie  médullaire  se  produit  dans  le 
lenlleiiienl  cervical  ou  dans  le  renflement  lombaire,  les  cellules  des  cornes 
antérieures  sont  détruites,  d'où  atrophie  musculaire  qui,  lorsqu'elle  est 
très  étendue,  peut  expliquer  l'aspect  flasque  de  la  paraplégie.  Mais  ce 
n'est  pas  la  règle  el  d'ordinaire  l'épanchement  sanguin  comprime  ou 
désagrège  incomplètement  les  faisceaux  pyramidaux,  d  où  paraplégie  spas- 
modique. Dans  quelques  cas  d'hématomyélie  spontanée  --  et  pour  ma 
part  j'en  ai  observé  un  exemple  très  net  -  on  a  constate  I  existence  de 
î'hémiparaplégie  spinale  avec  le  syndrome  de  Brown-Sequard. 

Parmi  les  paraplégies  relevant  de  l 'hématomyélie,  il  me  reste  à  signaler 
celles  qui  surviennent  à  la  suite  d'un  abaissement  brusque  de  la  pression 
atmosphérique,  chez  les  individus  qui  travaillent  dans  l'air  comprimé  — 
paraplégies  dues  à  la  décompression  brusque  ou  maladie  des  caissons 

—  (Watelle  et  Guérard,  Hoppe-Seyler,  Leyden,  J.  Lépine).  Les  lésions 
médullaires,  constatées  dans  quelques  autopsies  rapportées  au  cours  de 
ces  dernières  années,  sont  les  mêmes  que  celles  produites  expérimenta- 
lement sur  les  animaux  par  P.  Bert.  Ce  sont  des  hémorragies  inlra- 
médullaires,  siégeant  surtout  dans  la  substance  grise  et  qui  sont  la  con- 
séquence de  la  rupture  des  artérioles  sous  l'influence  d'un  brusque  déga- 
gement des  gaz  du  sang.  P.  Bert  a  obtenu  ces  lésions  en  ramenant  très 
rapidement  à  la  pression  atmosphérique  normale  des  animaux  soumis  à 
7  ou  8  atmosphères  de  pression.  Chez  l'homme  une  différence  de 
pression  aussi  considérable  n'esl  pas  nécessaire  pour  produire  I  héma- 
tomyélie, car  on  a  vu  la  paraplégie  survenir  après  une  chute  de  I  à 
*_'  atmosphères  seulement . 

5°  Paraplégies  par  tumeurs  intramédullaires  et  par  syringomyélie. 

—  Les  paraplégies  par  hématomyélie  sont  des  paraplégies  à  déduit  brus- 
que; les  paraplégies  qu'il  me  reste  à  décrire  maintenant  évoluent  au 
contraire  lentement  :  la  diversité  de  siège  iU'^  tumeurs  intramédullaires 
explique  suffisamment  leur  extrême  diversité  symptomatique;  Je  décrirai 
de  préférence  la  paraplégie  au  cours  de  la  syringomyélie  :  elle  peut  rc- 
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vêtir  plusieurs  aspects  cliniques  :  -"il  relui  de  la  paraplégie  flasque  des 
membres  supérieurs  ; i n « •  * ■  atrophie  musculaire  |>;ir  destruction  dei  cel- 
lules des  cornes  antérieures  du  renflement  cervical  sur  une  grande  éten- 
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duc  suil  celui  de  la  paraplégie  spasmodiquc  des  membres  inférieurs,  le 
l>liis  souvent  à  l'étal  d'ébauche  (exagération  des  réflexes  el  trépidation  épi- 
leptoïde),  suil  relui  de  la  paraplégie  spasmodique  des  quatre  membres.  La 
paraplégie  spasmodique  des  membres  inférieurs  n  est,  du  reste,  pas  très 
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commune  cl  d'ordinaire  les  syringomyéliques  sont  remarquables  par  l'in- 
tégrité de  leurs  membres  inférieurs,  dans  lesquels  le  plus  souvent  on  ne 
constate  que  de  l'exagération  des  réflexes  patellaires  coïncidant  ou  non 
avec  le  phénomène  du  pied.  Enfin  dans  certains  cas  de  syringomyélic,  la 
paraplégie  spasmodique  peul  exister  dans  les  quatre  membres  (fig.  50).  La 
contracture  alors  ol  toujours  1res  accusée  aux  membres  supérieurs  cl  aux 
membres  inférieurs  :  les  doigts  sont  plus  ou  moins  eu  flexion  sur  la  main, 
la  main  souvent  eu  extension  sur  les  poignets  —  main  de  prédicateur, 
les  avant-bras  eu  demi-flexion  sur  les  liras,  les  bras  collés  au  tronc. 
Dans  ce  cas.  la  paraplégie  îles  membres  inférieurs  atteint  les  degrés  les 
plus  intenses  de  la  paraplégie  spasmodique;  le  malade  est  incapable 
d'exécuter  aucun  mouvement.  Il  n'esl  pas  rare  (pie  la  contracture  envahisse 
les  muscles  de  la  tête  et  du  cou  cl  que  la  tête  soit  immobilisée  dans  une 
position  invariable,  celle  de  l'extension  (fig.  50). 

('.elle  paraplégie  avec  contracture  des  quatre  membres,  raideur  de  la 
nuque  cl  main  de  prédicateur  unie  ou  bilatérale,  a  été  décrite  par  Charcol 

cl  Joffroj  co ie  relevant  de  la  pachyméningite  cervicale    In/jx-rlrc- 

phique.  Les  cas  décrits  par  les  auteurs  précédents  ont  trait  à  des  syrin- 
gomyélies  compliquées  de  pachyméningite  cervicale.  On  verra  du  reste 
plus  loin  que  la  main  dite  de  prédicateur  se  rencontre  souvent  avec  ses 
caractères  tvpiques  dans  la  syringomyélie  ordinaire  et  qu'on  peut  I  obser- 
ver dans  la  poliomyélite  aiguë  de  l'enfance.  (Voy.  Sémiologie  de  la 
main.) 


Il     -    LES   PARAPLÉGIES    DANS    LES   AFFECTIONS   SYSTEMATISEES 

Paraplégies  par  lésions  du  neurone  cortical.  —  Syndrome 
de  Little.  -  Tabès  dorsal  spasmodique.  —  Paralysie  spasmodique 
familiale  —  Diplégies  cérébrales  infantiles.  —  La  paraplégie  spasmo- 
dique  des  quatre  membres  ou  des  Av\\\  membres  inférieurs  constitue  le 
svmptôme  capital  de  l'affection  décrite  eu  lNli'2  par  Little  sous  le  nom 
de  rigidité  spasmodique  congénitale  des  membres,  puis  par  d'autres  au- 
teurs sous  le  nom  de  paraplégie  spasmodique  (\v^  enfants,  de  tabès  spas- 
modique  infantile,  de  paralysie  spinale  spastique  infantile  (Adam,  Otto, 
Sarah  Nuit,  Erb,  Feer,  I'.  Marie,  Freud,  Raymond,  Brissaud,  Dejerine, 
\.  Gehuchten,  etc.).  Cette  affection  est  appelée  aujourd'hui  maladie  de 
Little;  ce  terme  esl  très  défectueux,  parce  que  les  autopsies  ont  démontré 
que  la  rigidité  spasmodique  congénitale  ne  relevait  pas  d  une  lésion  de 
nature  cl  de  localisation  invariables,  mais  qu'elle  pouvait  être  la  consé- 
quence de  lésions  différentes  comme  nature  et  comme  siège,  (le  n'est 
(loue  pas  la  maladie  de  Little  dont  la  sémiologie  sera  étudiée  ici,  mais 
bien  celle  du  syndrome  de  Little. 

Dès  les  premiers  jours  qui  suivenl  la  naissance,  les  parents  de  l'enfant 
s'aperçoivent  qu'il  remue  très  imparfaitement  ses  membres  et  que  ceux-ci 
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présentent  une  certaine  raideur;  pourtant,  leur  attention  esl  liahituelle- 

i,i,iii   éveillée  beaucoup  plus  tard,  el   ce  n'est  souvent  qu'an   I l   d  un 

,,n  qUe  l'on  découvre,  en  babillant  ou  en  baignant  les  enfants,  la  rigidité 
de  leurs  membres.  Ces  derniers  sonl  raides,  présentent  des  attitudes  vi- 
cieuses, les  genoux  rapprochés  l'un  de  I  autre  sonl  difficilement  sépares, 
I  es  symptômes  deviennent  beaucoup  plus  nets  lorsque  l'enfant  commence 
à  exécuter  des 
mouvements  vo- 
lonta  i  res  <|  u  i 
sonl      effectués 
avec    une     ex- 
trême   lenteur, 
surtoul  si  on  les 
compare  aux 
mouvements  si 
vifs  des  enfants 
du  même   âge. 
L'enfant  marche 
beaucoup    plus 
tardivemenl  : 
jusqu'à  I  âge  »l<' 
quatre  ou  cinq 
ans.  il  ne  peut 
avancer  sans 
rire    soutenu 
sous  les  bras.  A 
cette  époque,  la 
contracture  est. 
suivant  les  cas. 
plus    ou  moins 
i  ntense  :   ici, 
c'estun  manque 

de  souplesse,  là 
un  peu  de  rai- 
deur,    ailleurs 

Une  rigidité  ah-  ^         Rigidité  spasmodique  excessive  des  membres  inférieurs  chez  un 

SOlue,    imDOSsi-  enfanl  de  quatreans  el  demi,  né  à  terme.  •     Vccouche ni   très  labo 

...          !  rieux       [ci  Tequinisme  est  tel  que  l'étant  marche  non  pas  sur  son  Union 

Ole     a     vaincre.  ,„,„„„„    mais   ,,„,,    uniquemen1   sur  la  face  plantaire  de  ses  orteils 

Les      membres       saipi 1899 . 

supérieurs  sont,  .    ,.  . 

dans  la  grande  majorité  des  cas,  beaucoup  moins  pris  que  les  inférieurs: 
ils  peuvent  rire  même,  ainsi  que  la  face,  c plètemenl  épargnés;  pour- 
tant, dans  les  premières  années,  les  quatre  membres  el  la  l'ace  sont  pris. 
L'enfant  esl  alors  inhabile,  maladroit,  et  se  sert  peu  ou  pas  de  ses  mains; 
ses  bras  sont    en   adduction,   les  avant-bras  fléchis  sur  les   bras  el  en 
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supination,  la  main  à  moitié  fléchie;  ces  attitudes  sonl  difiieilemenl  mo- 
ilifiées  par  les  mouvements  communiqués.  La  face  est  absolument  normale 
an  repos;  mais  dans  certains  cas,  quand  on  adresse  la  parole  à  I  enfanl 


l'expression  de  m>:i  visage  se  modifie  lentement  el  quelquefois  contra- 
dictoiremenl  (grimaces  spasmodiques)  ;  la  mimique  de  s< h i  visage  en  csi 
profondcmenl  altérée;  certains  paraissent  niais  cl  peu  intelligents,  alors 
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même  que  l'intelligence  se  développe  normalement.  L'attitude  des 
membres  inférieurs,  esl  très  caractéristique:  quand  l'enfant  est  assis,  ses 
cuisses  sont  rapprochées,  ses  genoux  collés  I  un  contre  I  autre,  ses  jambes 
en  demi-flexion  sur  les  cuisses  cl  en  abduction;  les  pieds  en  équin,  en 
adduction  el  ;i \ <•«■  un  certain  degré  de  rotation  en  dedans,  se  touchent  par 
leurs  pointes,  tandis  que  les  talons  sonl  très  écartés.  I.n  palpanl  les 
membres,  il  est  facile  «le  reconnaitre  la  dureté  des  muscles;  en  cherchanl 
à  leur  imprimer  des  mouvements,  à  étendre  par  exemple  la  jambe  sur 
la  cuisse,  mi  entraîne  toul  le  membre  inférieur  dans  le  mouvement  el 
souvent  le  tronc  avec  lui.  Commande-t-on  ;ï  I  enfant  il  exécuter  tel  ou  tel 

uvement,    la   rigidité  s'exagère  aussitôt    el    en   rend   l'exécution  très 

difficile;  si.  enlevant  l'enfant  de  son  siège,  on  le  met  sur  le  sol  la  raideur 
s'exagère  aussitôt,  le  pied  n'appuie  pas  sur  la  plante,  mais  seulement  sur 
la  pointe,  la  plante  regarde  en  dedans,  l'adduction  des  cuisses  et  le  rap- 
prochement des  genoux  sont  beaucoup  plus  accentués  que  lorsqu  il  était 
assis.  Une  telle  attitude  est  bien  peu  favorable  à  la  marche  qui  présente 
clic/,  lui  des  caractères  très  particuliers  :  c'est  à  la  fois  une  démarche  de 
digitigrade  puisqu'il  ne  repose  sur  le  soi  que  par  la  pointe  du  pied,  et  de 
gaïlinacé,  puisque,  les  différents  articles  des  membres  supérieurs  étant 
immobilisés  par  la  contracture,  le  malade  ne  peut  avancer  que  par  des 
inflexions  latérales  du  tronc,  qui  esl  en  même  temps  incline  en  avant, 
el  il  ne  marche  pas  avec  ses  membres  connue  un  individu  normal,  mais 
avec  le  tronc.  Il  marche  en  se  dandinant;  la  course  s'effectue  dans  les 
mêmes  conditions,  quelquefois  même  mieux  que  la  marche  (fig.  51,  •»-. 
53,  54,  55,  56). 

Les  réflexes  sonl  exagérés,  du  fait  de  l'intensité  de  la  contracture 
ei  de  l;i  rétraction  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  jambe,  — 
il  u"\  a  pas  ordinairement  de  clonusdu  pied,  ni  «le  trépidation  rotulienne. 
Parfois,  dans  certaines  formes  de  rigidité  spasmodique,  on  voit,  ;i  I  occa- 
sion <les  mouvements  volontaires,  <\v>  mouvements  choréo-athétosiques 
s'ajouter  à  la  contracture  et  l'intensité  de  ces  mouvements  est  en  raison 
inverse  de  celle  dernière.  La  sensibilité  esl  intacte,  les  sphincters  fonc- 
tionnent bien,  il  n'\  a  |»as  d'atrophie  musculaire.  Pendant  les  premières 
années,  nw  peut  constater  un  peu  de  faiblesse  tics  membres  supérieurs 
qui  ne  va  jamais  jusqu'à  la  paralysie  proprement  dite. 

L'état  de  l'intelligence  esl  variable  suivant  les  cas.  Chez  certains  ma- 
lades, l'intelligence  reste  intacte  et  le  développement  intellectuel  ne  subit 
aucun  retard;  chez  d'autres,  le  développement  .est  tardif  ou  incomplet, 
l'insuffisance  intellectuelle  peut  être  poussée  jusqu'à  l'imbécilité  et  même 
l'idiotie,  d'où  la  distinction  de  deux  formes  :  l'une  spinale,  I  autre  céré- 
bro-spinale. 

La  forme  congénitale  de  la  rigidité  spasmodique  est  celle  que  I  on 
observe  le  plus  souvent.  Mais  elle  peul  aussi  être  acquise  et  survenir 
pendant  le^  premières  années  de  la  vie  (lig.  57). 

L'avenir  de  tels  enfants  n'est   pas  sans  préoccuper  les  familles  ;  on  est 
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néanmoins  en  droit,  dans  beaucoup  de  cas,  de  modérer  leurs  inquiétudes, 
car,  s  il  esl  exceptionnel  de  voir  le  syndrome  il»'  Little  disparaître  com- 
plètement avec  le  développemenl  de  l'enfant,  il  esl  l'réquenl  de  voir  les 
symptômes  s  amender  avec  la  croissance  (|e  ne  parle  |tns,  bien  entendu, 
des  troubles  intellectuels  «le  la  Forme  cérébro-spinale).  Les  membres 
supérieurs  guérissent  complètemenl  dans  un  grand  nombre  de  cas: 
dans  la  plupart,  ils  s'améliorent  et  remplissent  leur  office  dans  les  diffé- 
rents usages  de  la  vie  ;  la  mimique  se  corrige  également,  mais  il  persiste 
toujours  une  certaine  raideur  des  membres  inférieurs  jusqu'au  déve- 
loppement complel  de  I  individu  :  elle  s'atténue  beaucoup  avec  l'âge. 
D'autres  Ibis  la  contracture  des  quatre  membres  persiste  très  longtemps. 
(.  esl  ainsi  que  chez  une  malade  de  mon  service  née  à  sept  nmis.  les  mem- 
bres supérieurs  n  nul  commencé  à  se  libérer  que  vers  I  âge  de  dix- 
liiul  ans  et  qu  actuellement  chez  celle  femme  âgée  de  trente-six  ans, 
la  démarche  spasmodique  esl  encore  1res  intense  bien  qu'elle  diminue 
d  intensité  <l  année  en  année  (fîg.  ,*>i  et  55). 

Le  syndrome  de  Little  n'appartient  |>as  à  une  lésion  spéciale  du  sys- 
tème nerveux;  smi  apparition  précoce  a  fait  soupçonner  tout  d'abord  une 
anomalie  ou  un  arrêt  de  développement,  et  celle  théorie  semble  d'autant 
plus  justifiée,  qu  un  assez  grand  nombre  d'enfants  atteints  de  rigidité 
spasmodique  sont  nés  avant  terme,  la  plupart  à  sept  mois,  d'où  la  théorie 
du  développement  incomplet  ou  de  l'agénésie  du  faisceau  pyramidal 
(Feer,  P.  Marie,  Brissaud),  soutenue  encore  récemment  (1896)  par  van 
(ielincblen.  Dans  d'autres  cas.  on  a  incriminé  un  accouchement  laborieux 
-  hémorragies  méningées  ou  de  la  corticalité.  —  On  peut  citer  i\vs  faits 
assez  nombreux  relevant  de  celte  dernière  cause.  Ces  deux  conditions 
(naissance  avant  terme,  accouchement  laborieux)  sont  loin  d'expliquer 
lous  les  cas  de  maladie  de  Little,  car  lous  les  enfants  nés  à  sept  mois  ou 
après  un  accouchement  difficile  ne  sont  pas  forcément  atteints  de  rigidité 
spasmodique.  Il  semble  bien  pourtant  que,  dans  certains  cas.  ce  syndrome 
relève  d  un  développement  incomplet  ou  nul  du  faisceau  pyramidal,  mais 
il  faut  en  chercher  la  cause  dans  une  lésion  siégeant  sur  le  trajet  de  ce 
faisceau  ou  à  son  origine  dans  les  zones  corticales  motrices:  peut-être  la 
naissance  avant  tenue  ou  l'accouchement  difficile  favorisent-ils  l'appari- 
tion de  la  lésion.  Il  n'existe  pas  actuellement  dans  la  littérature  d  autopsie 
de  maladie  de  Little  ayant  démontré  une  agénésie  primitive  des  voies 
pyramidales;  la  plupart  des  autopsies  publiées  ont  trait  à  des  hydro- 
céphalies ou  des  porencéphalies  OU  à  des  scléroses  cérébrales.  .1  ai  eu 
l'occasion  de  pratiquer  récemment  deux  autopsies  de  maladies  de  Little: 
le  premier  cas  a  Irait  à  un  individu  âgé  de  soixante-dix-neuf  ans,  né  à 
ternie,  atteint  de  rigidité  spasmodique  congénitale  des  membres  infé- 
rieur-, avec  intégrité  absolue  (\r^  membres  supérieurs;  à  l'autopsie,  il 
existait,  sur  la  face  externe  de  chaque  hémisphère  cérébral,  une  poren- 
céphalie  pénétrant  jusque  dan-  le  ventricule  latéral  et  siégeant  à  droite 
à  l'union  du  tiers  moyen  et  du  tiers  supérieur  de  ce  sillon;  l'examen  du 
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cerveau,  ilr  h  protubérance  ci  il  h  bulbe  on  coupes  sériées  révélai)  une 
agénésie  partielle  «lu  faisceau  pyramidal.  Le  second  cas  esl  beaucoup  plus 
intéressai! I  :  il  s  ,il;iI  J  un  boiunie  Agé  de  quarante-deux  ans,  né  à  Lerine, 
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.  ■'!  55.  —  Rigidité  spasmodique  congénitale  chez  une  fera de  quarante  ans,  née  :'i  sepl 

mois.  amélioration  lente  el  progressive  de  son  état  de  contracture.  Les  membres  supérieurs 
devinrent  complètemenl  souples  à  vingt-six  ans.  La  rigidité  des  membres  inférieurs  diminua 
beaucoup  plus  lentement,  el  aujourd'hui  encore  elle  esl  très  accusée.  Toutefois  la  marche  devient 
plus  facile  d'année  <'n  année  el  depuis  <-i m|  ans  que  j'observe  cette  malade  j'ai  pu  constater  une 
amélioration  très  nette  el  progressive  dans  l'étal  spasmodique  des  memh  urs.      Ce»  ■- 

parall  réaliser  le  tableau  clinique  delà  maladie  de  Little  s'amélioranl  progressivement  avec 

les  années  el  due  à  un  développement  tardif  du  faisceau  pyramidal   Salpi  trière,  1900 

venu  au  monde  paralysé  el  raide  des  quatre  membres;  les  membres  supé- 
rieurs uni  commencé  à  s'améliorer  vers  l'âge  i\<-  neuf  Ii\  ans  cl  c'esl 

;i  cette  époque  qu  il  lil  ses  premiers  essais  de  marche  avec  des  béquilles 
|fig.  ->•>>■   La  contracture  <l<is  membres  inférieurs  étail  excessive.  A  l'ati- 
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topsie,  la  corticalité  ne  présentai!  rien  d  anormal:  mais  la  moelle  épi- 
nière  était  plus  petite  qu'une  moelle  d'adulte";  la  réduction  de  volume 
portail  exclusivemenl  sur  les  cordons  antéro-latéraux,  comme  le  démontre 
l'examen  histologique.  Cet  examen,  pratiqué  en  coupes  sériées,  permit  de 

découvrir, (Mitre 
la  I"  et  la  2e 
paire  cervica- 
le, sur  reten- 
due d'un  demi- 
centimètre  en- 
viron, une  lé- 
sion médullaire 
en  loyer  consti- 
tuée par  un  amas 
de  tissu  névro- 
glique  1res  vas- 
culaire ,  ayant 
détruit  la  hase 
des  deux  cornes 
postérieures  et 
se  terminant  en 
pointe  dans  la 
partie  posté- 
rieure de  cha- 
que cordon  la- 
téral. Cette 
deuxième  ob- 
servation dé- 
montre que  le 
syndrome  de 
Little  peut  rele- 
ver d'une  lésion 
médullaire  pri- 
mitive, dévelop- 
pée pendant,  la 
.  vie  intra-utérine 

i  i_.  o6.        Rigidité  spasmodique  congénitale  des  quatre  membres  avec  pré- 
dominance très  marquée  dans  les  membres  inférieurs      démarche  pendu-  et  dont  la  patllo- 
i.ni .        chez  un  hommede  quarante-quatre  ans,  né  à  terme.  A  l'autopsie  :  •     ■  (      -  t   ,         . 
lésion  médullaire  en  foyer  étendue  sur  un  demi -centimètre  de  hauteur  ë  nit     ll  ""  r',s 
environ el  siégeanl  au  niveau  delà  2"  paire  cervicale.  Intégrité  macro  el  élucidée,      bien 

microscopique  des  hémisphères  el  del'isthi Bicêtre,  1894).  (Voy.  J.  De-  ^  ...            .  , 

il  i:i\i  .  Uni  i   cas  de  rigidité  spasmodigue  suivis  d'autopsie.  In  Bull,  delà  '|,lc  '  UVpOtnese 

Suc.  de  biol.,  1897,  p.  261.)  d'une   infection 

médullaire  in- 
tra-utérine  paraisse  probable.  La  conséquence  directe  de  celte  précoce 
lésion  a  été  l'agénésie  du  faisceau  pyramidal. 

Ces  deux  observations  montrent  qu'il  ne  faut  pas  jusqu  à  nouvel  ordre 


Tum  blés  de  i.\  mi  un. m:. 


accorder  une  trop  grande   importance  à  la  naissance  avanl  lerme  dans  la 
genèse  du  syndrome  de  Little. 

Un  peul  diviser  au  poinl  de  vue  sémioiogique  le  syndrome  de  Little 
en  deux  grandes  variétés,  suivant  que  le  sujel  qui  en  esl  porteur  voit  ou 
non  s'améliorer  progressivemenj  son  étal  à  mesure  i|n  il  avance  en  âge. 
Dans  la  première  ca- 
tégorie je  Ferai  ren- 
trer les  cas  dans  les- 
quels on  trouve  les 
deux  facteurs  étiolo- 
ui(|iics        siiiv;tnls   : 
I"  la  naissance  avant 

terme  ;    2°    les  Irau- 

matismes  pendant 
l 'accouchemen  l 
ayant  déterminé  i\*>< 
lésions  corticales  lé- 
gères. I>aus  ces  faits 
•  l.'iii  il  m  ii  été  donné 
de  voir  un  assez 
g  ia  ii  il  no  in  li  re 
d'exemples,  il  n'exis- 
te pas  de  paralysie 
véritable,  l'impo- 
tence esl  due  à  la 
contracture  et  non 
à  la  faiblesse  muscu- 
laire, (les  malades. 
en  d'autres  ternies. 
sont  des  s|»asino- 
diques  et  non  t\ii< 
paralytiques,  (liiez 
eux  on  n  observe  ni 
atrophie  musculaire, 
ni  arrêt  <le  dévelop- 
pement des  mem- 
bres. L'intelligence 
est  intacte,  l'épi- 
lepsie  très  rare.  En- 
fin l'état  de?  sujet»  va  toujours  en  s  améliorant  à  partir  de  la  naissance. 
Ici  il  est  évident  que  Ton  n'est  pas  en  présence  de  lésions  destructives 
intenses,  car  >'il  en  était  ainsi,  <>n  ne  constaterait  pas  chez  ce-  malades 
cette  amélioration  constante  cl  progressive  pend. ml  un  n bre  indé- 
terminé d'années,  dette  diminution  progressive  <\<'  la  contracture  avec  le 
temps,  i|ni  ne  s'observe  pas  dans  les  for s  de  maladie  de  Little  relevant 


ip.  .'il.        Rigidité  spasmodiijue  des  membres  inférieure  avec  arrél 

de  développe m  chez  une  fille  âgée  de  \  ingl-huil  ans,  m  e  à  terme. 

—  Début  de  l'affection  vers  dix-huil  mois  par  des  convulsions.   Les 

mbres  supérieurs,  le  gauche  surtout  sonl  légèrement   affaiblis 

mais  non  contractures.  Ici  les  lésions  sonl  vraisemblablemcnl  celles 
de  la  porencéphalie  bilatérale   Salpêtrière,   1899). 
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île  grosses  lésions  destructives  de  l'encéphale,  implique  forcémenl  l'exis- 
tence il  un  processus  anatamique  particulier,  consistanl  vraisemblable- 
uienl  dans  un  développement  à  marche  lente  et  continue  du  faisceau 
pyramidal.  Mais  ce  n'est  là  encore  qu'une  hypothèse. 

Dans  la  deuxième  catégorie,  rentrent  les  cas  de  maladie  de  Little  rele- 
vant de  lésions  matérielles  grossières  des  hémisphères  cérébraux  —  por- 
encéphalie  ou  loyers  de  ramollissement  (plaques  jaunes)  bilatéraux  et  sié- 
geant dans  la  partie  supérieure  de  la  région  rolandique,  méningo-encé- 
phalitc  mi  sclérose  cérébrale  à  localisation  analogue  —  toutes  lésions 
accompagnées  parfois  d'hydrocéphalie  plus  ou  moins  accusée.  —  d'autres 
fois  enfin  comme  dans  le  cas  personnel  que  j'ai  rappelé  plus  haut,  il 
s  agit  dune  lésion  médullaire  primitive.  A  part  ce  dernier  ordre  de 
lails.  les  lésions  sont  ici  les  mêmes  que  celles  i|ue  Ton  rencontre  dans 
l'hémiplégie  cérébrale  infantile,  niais  de  par  leur  localisation  différente, 
-  région  rolandique  supérieure  —  elles  donnent  lieu  à  des  symptômes 
prédominant  dans  les  membres  inférieurs.  Dans  cette  forme  —  dite  aussi 
cérébro-spinale  —  les  troubles  de  l'intelligence  sont  en  général  con- 
stants, il  existe  de  l'arrêt  de  développement  des  membres  inférieurs. 
I  épilepsie  est  très  commune,  tandis  qu'elle  fait  le  plus  souvent  défaut 
chez  les  sujets  de  la  première  catégorie;  enfin,  l'état  du  malade  ne 
S  améliore  pas  avec  les  années. 

Les  lésions  étant  ici  les  mêmes  que  dans  l'hémiplégie  cérébrale  infan- 
tile double,  mais  n  en  différant  que  par  leur  localisation  —  région  rolan- 
dique supérieure,  —  on  comprend  que  dans  cette  forme,  les  symptômes 
de  paralysie,  de  contracture,  d'arrêt  de  développement,  prédominent  et 
même  île  beaucoup  dans  les  membres  inférieurs,  tandis  que  c'est  le  con- 
traire que  Ion  observe  dans  l'hémiplégie  cérébrale  infantile  bilatérale 
(voy.  Hémiplégie  infantile).  Enfin,  dans  la  maladie  de  Little  relevant  de 
lésions  matérielles  macroscopiques  *\v>  hémisphères  cérébraux,  il  est 
assez  fréquent  de  voir  un  des  côtés  du  corps  plus  pris  que  le  côté  opposé, 
phénomène  que  l'on  n'observe  guère  chez  le  sujet  atteint  de  rigidité 
spasmodique  congénitale,  à  la  suite  d'une  naissance  avant  terme  ou  d  un 
accouchemenl  laborieux. 

Il  est  ('•vident  que  ces  deux  types  opposés  i\u  s\ndrnnie  de  Little  se 
relient  insensiblement  l'un  à  l'autre  par  de  nombreuses  formes  de  tran- 
sition. Aussi  pour  certains  auteurs  (Freud,  Raymond),  toutes  les  formes 
de  maladie  de  Little  rentreraient-elles  dans  le  groupe  des  diplégies  céré- 
brales, groupe  qui  d'après  Freud  (1897)  comprendrait  quatre  types  :  la 
rigidité  spasmodique  généralisée,  la  rigidité  spasmodique  paraplégique, 
l'hémiplégie  bilatérale,  la  chorée  générale  avec  athétose  double.  Au  point 
de  vue  anatomo-patholôgique  toutes  réserves  faites  cependant  sur  la 
lésion  encore  inconnue  dont  relevé  la  rigidité  congénitale  dans  les  cas 
de  naissance  axant  ternie  ■ —  cette  opinion  est  acceptable.  Mais,  si  I  on 
se  place  sur  le  terrain  de  la  clinique  et  si  en  particulier  on  tient  compte 
de   I  évolution  de    I  affection,   il  me  semble  que  I  on  doit  en   nosologie 
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l'aire  une  place  ;ï  pari  aux  ras  de  rigidité  spasmodique  congénitale  qui 
survenus  dans  les  cas  de  naissance  avanl  terme  ou  a  la  suite  d'un 

accouche ni   laborieux  s'améliorent   progressivement    d'< se    en 

année.  Il  s'agil  en  effel  ici  «I  une  forme  clinique  très  spéciale  cl  d'un 
diagnostic  facile. 

Paraplégie  spasmodique  familiale.  La  paraplégie  spasmodique 
peul  se  développer  lentement  el  progressivement  pins  ou  moins  long- 
icni|is  après  la  naissance,  chez  un  enfant  ou  chez  un  adolescent  et  même 
un  adulte.  Le  plus  souvent  ces   faits  ont  été  observés   chez   plusieurs 

enfants  d'une  mé famille  et  dans  quelques   cas  l'hérédité  similaire 

directe  a  été  notée  chez,  les  ascendants  paraplégie  spasmodique  fami- 
liale —  (Krafft-Ebing,  Strûmpell,  Tooth,  Erb,  Souques,  Raymond,  Lorain  i. 
A  l'autopsie  d'un  des  cas  rapportés  par  Strûmpell,  il  existait  une  sclérose 
combinée  primitive  des  faisceaux  pyramidaux,  cérébelleux  direct  cl  deGoll. 

La  paraplégie  spasmodique  survenanl  lentement  el  progressivement 
chez  un  enfant,  un  adolescenl  on  un  adulte,  constitue-t-elle  une  entité 
morbide  ayant  pour  substratum  anatomique  nue  sclérose  primitive  t\v< 
cordons  latéraux  comme  lavaient  soutenu  Erb  en  1 875  el  Charcol  quelques 
années  pins  tard,  avec  certaines  restrictions  il  est  vrai?  La  question  n'est 
pas  encore  complètemenl  résolue.  J'ai  rapporté  avec  Sottas  en  1896  nue 
observation  qui  constitue  un  document  en  faveur  de  l'existence  de  la  para- 
lysie spinale  spasmodique  de  Erb,  du  tabès  dorsal  spasmodique  de  Gharcot. 
Dans  mon  cas.  il  s'agissait  d'un  homme  âgé  de  quarante-cinq  ans,  chez 
lequel  s'était  manifestée  à  l'âge  de  quarante-deux  ans  une  paraplégie 
spasmodique  à  développement  lenl  el  progressif,  ayant  débuté  par  de  la 
faiblesse  desjambes;  au  bout  de  dix  ans  l'étal  du  malade  était  resté 
stationnaire.  L'examen  anatomique  démontra  l'existence  d'une  sclérose 
isolée  el  systématique  i\i'^  faisceaux  pyramidaux  avec  une  sclérose  légère 
d.'<  cordons  de  (ioll  dans  la  région  cervicale. 

On  observe  au  cours  des  paralysies  pseudo-bulbaires  un  type  de 
paraplégie  un  peu  spécial  :  ici  la  paraplégie  n'est  pas  absolue,  elle  se 
traduit  surtout  par  la  lenteur  des  mouvements  qui  sont  aussi  moins 
énergiques,  I  élément  spasmodique  esl  représenté  par  l'exagération  des 
réflexes  el  quelquefois  de  la  trépidation  épileptoïde,  la  contracture  e-i 
généralemenl  peu  intense.  Chez  certains  malades,  la  marche  est  nés 
spéciale:  ils  avaiicenl  a  petils  pas,  le  pied  "lissant  à  chaque  enjambée  sur 
le  sol,  sans  l'abandonner  :  en  décrivant  celle  démarche,  je  l'ai  désignée 
sons  le  nom  de  démarche  <t  petits  pas.  Les  mouvements  des  membres 
supérieurs  sonl  aussi  plus  lenls  e|  moins  souples.  Les  réflexes  \  sont 
exagérés. 

Paraplégie  cérébrale.  -  En  l'absence  de  tout  symptôme  de 
paralysie  pseudo-bulbaire  on  peul  observer  chez  l'adulte  nu  die/,  le 
vieillard  une  paraplégie  de  cause  cérébrale  relevant  d'une  lési :or- 
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ticale  double  et  occupant  symétriquement  la  partie  supérieure  de  la  région 
colandiquc  centre  du  membre  inférieur  —  ou  encore  (rime  lésion 
étendue  ou  d'une  compression  du  bulbe  rachidien.  Cette  forme  de  para- 
plégie cérébrale  est  du  reste  des  plus  raremenl  observées. 

Paraplégie   par  scléroses   combinées.  La    paraplégie    spasmo- 

dique  des  membres  inférieurs  survient  ;ï  titre  d'épisode  au  cours  de  cer- 
taines affections  systématisées  :  on  I  observe  lorsque  la  sclérose  des 
cordons  postérieurs  esl  accompagnée  d'une  sclérose  des  cordons  latéraux 

tabès  ataxo-paraplêgique  --  la   sclérose  des  faisceaux  pyramidaux 

peut  être  primitive,  ou  bien  secondaire  à  une  méningite  spinale  posté- 
rieure dont  le  processus  inflammatoire  a  gagné  de  proche  en  proche 
les  faisceaux  cérébelleux  directs  puis  les  faisceaux  pyramidaux  (Dejerine). 
Les  symptômes  t\w  tabès  sont  modifiés  par  la  sclérose  des  faisceaux  pyra- 
midaux: quelquefois  la  symptomatologie  par  laquelle  se  révèle,  chez  un 
tabétique,  une  sclérose  concomitante  des  cordons  latéraux  est  bornée  uni- 
quement à  une  exagération  îles  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs 
ou  des  quatre  membres,  avec  ou  sans  clonus  du  pied.  Pins  rarement,  les 
membres  inférieurs  sont  en  état  de  contracture  plus  on  moins  pro- 
noncée :  la  démarche  esl  une  combinaison  de  celle  de  l'ataxique  et  de 
celle  i\u  paraplégique,  elle  est  dite  alors  tabéto-spasmodique.  D'autres  fois 
enfin  la  paraplégie  esl  flasque  avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  dette 
paraplégie  peut  être  complète,  absolue.  Une  démarche  tabéto-spasmodique 
esl  observée  parfois  chez  les  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques,  et 
reconnaît  pour  cause  une  prédominance  de  la  localisation  (\v^  plaques  de 
sclérose  sur  les  faisceaux  postérieurs  et  pyramidaux. 

La  paraplégie  spasmodique  esl  le  symptôme  fondamental  de  certaines 
scléroses  combinées  telles  que  celles  de  la  pellagre,  dont  les  lésions  sont 
limitées  aux  cordons  postérieurs  et  aux  cordons  latéraux  (Tuczek,  Bel- 
mondo). Les  symptômes  nerveux  du  lathyrisme  ne  sonl  autres  que  ceux 
de  la  paraplégie  spasmodique,  mais  nous  ne  possédons  que  peu  de  docu- 
ments sur  le  processus  histologique  à  incriminer  dans  ces  cas.  Les  para- 
plégies <lu  lathyris •!  de  la  pellagre  sonl  des  paraplégies  toxiques. 

Paraplégies  par  lésions  du  neurone  médullaire  ou 
périphérique.  Je  ne  ferai  que  les  mentionner,  parce  que  la  paraplé- 
gie ici  est  inséparable  de  l'atrophie  musculaire.  L'étude  de  ces  paraplégies 
rentre  dans  celle  des  poliomyélites  antérieures  ou  des  névrites  péri- 
phériques  et  sera  traitée  ailleurs  (paralysie  spinale  infantile,  paralysie 
spinale  subaiguë  de  l'adulte,  poliomyélite  antérieure  chronique,  etc., 
névrites  de  cause  infectieuse  ou  toxique  (voy.  Atrophies  musculaires). 

.le  rappellerai  seulement  que  ces  paraplégies  sonl  toujours  des  para- 
lysies flasques  avec  atrophie  musculaire  et  sans  troubles  de  la  sensibilité, 
lorsqu'elles  relèvent  d'une  affection  médullaire;  la  sensibilité  esl  au 
contraire  fréquemment  altérée,  s'il  s'agit  d'une   paraplégie  par  névrite 


rROUBLES  DE  LA  MOTILITE.  559 

périphérique  (névrite  mixte);  < - 1 1 « '  peul  être  intacte  dans  la  névrite  systé- 
matisée motrice.  La  paraplégie  alcoolique  esl  caractérisée  au  début  par 
de  I  hyperesthésie  des  membres  inférieurs  à  la  pression  «  I  *  -  la  peau  ou 
de--  masses  musculaires,  par  des  douleurs  spontanées  très  \i\e-~,  parfois 
.1  caractère  lies  nettement  fulgurant,  plu-  tard  il  j  .1  de  l'atrophie 
musculaire,  de  l'anesthésie,  du  retard  dans  la  transmission  des  impres- 
sions, etc.  Ces  troubles  peuvent  être  localisés  aux  membres  inférieurs 
nvahir  également  les  membres  supérieurs.  (Voy.  Atrophies  muscu- 
laires névritiques,  p.  599.) 

Paralysie  ascendante  aiguë  ou  maladie  de  Landry. 
Ici  il  s'agit  encore  d'une  paraplégie  flasque  mais  à  marche  ascendante 
rapide,  qui  en  quelques  jours,  quelquefois  en  une  ou  deux  semaines 
seulement,  aboutit  à  une  paralysie  des  quatre  membres  et  à  la  mort.  La 
paralysie  esl  flasque  avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  et  bien  que 
l'atrophie  musculaire  n'ait  |»as  en  général  le  temps  de  S  accuser  un  con- 
slate  parfois  dans  les  muscles  une  diminution  de  I  excitabilité  électrique. 
La  sensibilité  est  Intacte  le  plus  souvent  ou  présente  parfois  des  altéra- 
tions légères.  Les  sphincters  ne  sont  pas  atteints.  La  température  est  plus 
ou  moins  élevée.  La  paralysie  ascendante  aiguë  esl  toujours  d'origine  infec- 
tieuse et  tantôt  l'infection  agit  seulement  sur  les  nerfs  périphériques  — 
forme  névritique  —  tantôt  seulement  sur  les  cellules  motrices  de  la  moelle 
—  forme  médullaire  — .  D'autres  fois  les  lésions  sonl  à  la  lois  centrales  et 
périphériques.  Différents  agents  microbiens  ont  été  rencontrés  dans  celle 
affection,  le  pneumocoque  (Roger  et  Josué),  le  streptocoque  (Œttinger  et 
Marinesco,  Remlinger,  Courmont  et  Bonne),  le  diplocoque  intra-cellulaire 
(Piccinino). 

Actuellement  il  v  a  lieu  de  considérer  la  maladie  de  Landry  connue  un 
syndrome  relevant  dune  infection  du  système  nerveux,  à  marche  parfois 
suraiguë  et  d  un  pronostic  fatal.  C'esl  donc  révolution  de  l'affection  et  sa 
gravité  qui  doivent  surtout  être  envisagées,  si  l'on  veut  conserver  à  celle 
affection  les  caractères  qui  lui  ont  été  assignés  par  Landry. 

La  paralysie  ascendante  aiguë  est  d'un  diagnostic  facile,  l>asé  sur  la 
rapidité  de  l'évolution  des  accidents  paralytiques,  la  lièvre,  l'intégrité 
constante  des  sphincters  et  le  plus  souvent  de  la  sensibilité. 


III      PARAPLÉGIES     FONCTIONNELLES 

Les  deux  grandes  causes  des  paraplégies  fonctionnelles  sonl  la  neu- 
rasthénie  et  l'hystérie. 

La  paraplégie  neurasthénique  consiste  en  une  apparition  rapide  de  l.i 
fatigue  dans  les  membres  à  I  occasion  du  moindre  effort  et  exagération  des 
réflexes  :  elle  est  plu^  marquée  aux  membres  inférieurs  qu  aux  membres 
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supérieurs.  Ce  n'es!  pas  à  proprement  parler  une  paraplégie  au  sens 
propre  du  mot,  mais  un  épuisemenl  rapide  de  la  force  musculaire.  Son 
débul  es!  brusque  ou  insidieux  el  dépend  quelquefois  de  l;i  cause  même 
de  la  neurasthénie.  Elle  succède  soil  à  un  choc  physique;  soit  à  un  cime 
moral;  lorsque  l'amaigrissement  du  malade  es!  considérable,  l'émaciation 
des  membres  inférieurs  entre  aussi  en  ligne  de  compte  dans  la  genèse 
de  la  paraplégie.  Elle  offre  ceci  de  particulier,  qu'elle  esl  généralement 
nliiN  intense  le  malin  au  réveil  el  diminue  progressivement  jus<|ii  au 
soir  :  elle  consiste  moins  dans  I  impossibilité  d'exécuter  un  mouvement 
ou  dans  une  diminution  de  l'énergie  de  ce  dernier  que  dans  l'impossibi- 
lité de  répéter,  de  prolonger  l'effort. 

La  paraplégie  hystérique  peut  revêtir  Ions  les  aspects  cliniques,  elle 
peu!  être  purement  sensitive  ou  motrice,  ou  mixte,  spasmodique  ou 
llasque:  la  contracture  peut  parfois  expliquer  à  elle  seule  la  paraplégie  et, 
suivant  les  groupes  musculaires  les  plus  atteints,  imprimer  aux  membres 
des  attitudes  extrêmement  variées  dont  la  plus  fréquente  esl  celle  de  la 
paraplégie  spasmodique.  La  paraplégie  hystérique  est  susceptible  d'appa- 
raître brusquement  el  de  disparaître  de  même.  Elle  peut  n  exister  que 
pour  certains  actes  et  disparaître  pour  d'autres,  elle  rentre  alors  dans 
l'étude  de  l'astasie-abasie.  Elle  peut  persister  pendant  des  années. 

La  paraplégie  hystérique  se  complique  assez  souvent  d  atrophie  muscu- 
laire pouvant  atteindre  parfois  un  degré  1res  accusé  (lin.  58).  i\oy.  Atro- 
phie musculaire  hystérique.) 

Chez  les  neurasthéniques  comme  chez  les  hystériques  on  rencontre  du 
reste  assez  fréquemment,  chez  les  premiers  surtout,  une  véritable 
basophobie,  qui  doit  cire  distinguée  de  la  paraplégie  proprement  dite. 
Ces  malades  marchent  mal,  parce  qu'ils  ont  peur  de  ne  pas  pouvoir 
marcher.  Cet  étal  de  basophobie  se  rencontre  du  reste  assez  souvent 
associé  a  la  paraplégie  par  lésions  organiques. 

Dans  le  cadre  des  paraplégies  fonctionnelles  rentrent  encore  les  para- 
plégies réflexes  décrites  par  Charcot  :  «  ce  sont  des  affections  parétiques 
on  paralytiques  des  membres  inférieurs,  survenant  dans  le  cours  de 
certaines  maladies  (les  voies  urinaires  el  paraissant  devoir  ('Ire  rattachées 
à  celles-ci,  à  litre  d'elVel  consécutif,  d'affection  deuléropatliitpie  ».  11  est 
plutôt  question,  dans  ces  cas,  de  faiblesse  des  membres  inférieurs  que  de 
paralysie  à  proprement  parler  :  les  symptômes  sont  transitoires;  les  acci- 
dents débutent  brusquement  et  disparaissent  de  même.  Cette  question 
des  paraplégies  dites  réflexes  est  du  reste  encore  fort  obscure  el  nécessite 
di'  nouvelles  recherches. 

En  dehors  de  la    paraplégie  par  sclérose  des   cordons  latéraux  chez  les 

tabétiques  et  dont  j'ai  parlé  plus  haut,  je  liens  à  dire  quelques  mots  d  une 
paraplégie  de  nature  fonctionnelle  quej  ai  observée  quelquefois  chez  ces 
malades,  a  la  suile  de  crises  de  douleurs  fulgurantes  i\rs  membres  infé- 
rieurs avant  présenté  une  intensité  el  une  durée  peu  ordinaires.  Il  s  agit 
d'une  paraplégie  flasque,  pouvant   être  totale,  absolue  et  se   terminant 
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peu  ,i  peu  par  la  guérison  dans  I  espace  de  quelques  semaines.  Dans  ces 

r.iv    il    s'agil    sans    doute  de   paraplégie    |>;ir   épuise ni.    d'une    sorte 

d'inhibition  de  la  motricité,  due  à  m xcitation  douloureuse  ln>|>  pro- 
longée. 

Enfin,  je  mentionnerai  encore  ici  les  troubles  lonctionncls  des  membres 


Paraplégie  hystérique  datant  de  cinq  ans,  avec  atrophie  très  accusée  îles  muscles  naralysi  • 
chez  un  homme  de  quarante-six  ans   Bicêtre 

inférieurs  qui  peuvenl  précéder,  pendanl  un  temps  plus  ou  moins  long. 

l'appariti le  la  paraplégie  chez  les  syphilitiques.  Le  sujel  qui  n'éprouve 

aucune  faiblesse  dans  ses  jambes  à  l'étal   ordinaire,  remarque  un  jour, 

après  une  longue  course,  qu'il  esl  plus  fatigué  que  de  coul que  ses 

jambes  sonl  plus  lourdes  que  d'ordinaire  après  une  longue  marche.  Les 
mêmes  phénomènes  se  reproduisent  les  jours  suivants  après  •  course 
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moins  longue,  puis  [a  paraplégie  s  établi!  rapidement  en  quelques  jours, 
ou,  au  contraire,  lentement,  en  quelques  mois,  et,  <l;ins  ce  dernier  cas, 
elle  csi  d'emblée  spasmodique.  D'autres  l'ois  les  phénomènes  sont  diffé- 
rents el  le  malade  «>st  atteini  d'une  véritable  claudication  intermittente 
de  la  moelle.  Il  pourra  marcher  pendant  une  heure,  par  exemple;  puis,  à 
partir  de  ce  moment,  ses  jambes  se  raidissent,  deviennenl  de  plus  en 
plus  lourdes,  cl  bientôt  il  est  obligé  de  s'asseoir.  Au  bout  d'un  certain 
temps  de  repos,  il  repari  aussi  dispos  que  s"il  n'avait  rien  éprouvé,  puis 
est  de  nouveau  obligé  de  se  reposer,  et  ainsi  de  suite.  Il  s'agit  ici  d'arté- 
rite  médullaire  et,  partant,  de  circulation  médullaire  insuffisante  pour 
l'effort  prolongé.  Parfois  les  symptômes  n'existent  «pu1  dans  un  seul 
membre  inférieur.  Dans  certains  cas.  l'évolution  est  1res  lente,  les  accès 
de  paraplégie  intermittente  se  produisent  à  la  suite  d'efforts  de  marche 
de  moins  en  moins  longs,  puis  la  paraplégie  spasmodique  devient  perma- 
nente. Dans  un  cas  que  j'ai  suivi  pendant  plusieurs  années,  cette  termi- 
naison ne  se  produisit  qu'au  bout  de  cinq  ans. 

C'est  dans  di^s  cas  analogues,  surtout  lorsque  les  symptômes  sont  uni- 
latéraux, qu'il  faut  avoir  soin  de  rechercher  les  battements  des  artères 
des  extrémités  inférieures,  afin  de  pouvoir  éliminer  ou  non  l'existence 
d'une  claudication  intermittente  due  à  l'endartérite  oblitérante  progressive 
des  artères  des  membres  inférieurs  (voy.  Claudication  intermittente).^^ 
Quant  au  diagnostic  avec  la  myasthénie  grave  pseudo-paralytique  — 
syndrome  d'Erb-Goldflam,  paralysie  bulbaire  asthénique  —  il  ne  souffre 
pas  de  difficulté,  car  outre  les  phénomènes  observés  du  côté  des  nerfs  crâ- 
niens (voy.  p.  iOr>),  il  n"\  a  ni  douleurs,  ni  troubles  circulatoires  et  les 
troubles  de  la  motilité  sont  très  différents.  Dans  la  myasthénie,  en  effet, 
la  fatigue  el  l'épuisement  sont  très  rapides  et  ne  s'accompagnent  d'aucune 
espèce  de  douleur. 


|\    PARALYSIES    INTERMITTENTES   ET    PARALYSIES    PÉRIODIQUES 

Dans  celte  (dasse  renlrenl  toute  une  catégorie  de  paralysies  dont  la 
pathogénie  est  encore  fort  obscure  et  qui  ont  pour  principal  caractère 
d'être  périodiques,  intermittentes. 

In  certain  nombre  de  ces  faits  ressortenl  au  domaine  de  la  malaria. 
Un  rencontre,  en  effet,  parfois  dans  cette  affection  des  paralysies  inter- 
mittentes, accompagnées  ou  non  de  troubles  du  côté  de  la  sensibilité  el 
des  sphincters,  duranl  quelques  heures  et  disparaissant  avec  l'apparition 
d'une  sorte  de  crise  sudorale.  (les  attaques  de  paralysie  peuvent  affecter 
le  type  quotidien  <>u  le  type  sérié,  el  sont  favorablement  modifiées  par  la 
quinine. 

Plus  importants  el  d  une  interprétation  beaucoup  plus  délicate  sont  les 
faits  de  paralysie  périodique,  observés  pour  la  première  Ibis  par  Westphal 
l  1885).  Ici  la  svmptomatologic  est  la  suivante  :  Un  >ujei   bien  portanl  est 
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pris  très  rapidement  dune  paralysie  des  quatre  membres  el  du  trône, 
paralysie  flasque  avec  intégrité  de  l;i  sensibilité  el  en  général  des  -| »l i i n«- - 
ters.  Le  plus  souvent,  pas  toujours  cependant,  les  muscles  de  la  face, 
de  la  langue  el  du  pharynx  sonl  intacts.  Les  réflexes  tendineux  ^ml  le 
plus  souvenl  abolis.  La  contractilité  électrique  esl  diminuée  dans  certains 
muscles,  abolie  (huis  d'autres.  Il  n\  a  |us  de  fièvre,  mais  le  nul. nie 
accuse  <lr  la  soif  el  il  transpire  beaucoup.  L  accès  de  paralysie  se  termine 
graduellement  el  la  motilité  redevient  normale.  Le  début  de  l'accès  se 
l'ait  la  iniil  et  se  termine  en  général  vers  midi.  Le  retour  de  ces  accès  n'a 
rien  <l<"  fixe;  ils  peuvent  être  quotidiens,  hebdomadaires  ou  survenir  à  une 
époque  plus  éloignée.  Dans  I  intervalle  tics  crises  le  sujet  esl  normal. 

Les  faits  de  ce  genre  sonl  aujourd'hui  déjà  assez,  nombreux  (Hartwig, 
Cousot,  l'iselil.  Goldflam,  Greidenberg).  Cousol  (1887)  a  montré  que 
celle  affection  pouvait  avoir  un  caractère  familial.  Sa  durt si  indéter- 
minée, elle  peu!  même  persister  toute  la  vie  connue  elle/,  le  malade  de 
(Westphal  el  dans  un  des  cas  de  Cousot.  Dans  certaines  observations, 
Westphal,  Goldflam,  Hirsch),  on  ;i  noté  l'existence  <l  une  dilatation  du 
cieur  pendanl  l'accès.  On  ne  sait  rien  de  précis  sur  l'anatomie  patholo- 
gique de  celle  singulière  affection.  Westphal  el  Oppenheim  ont  constaté 
quelques  modifications  histologiques  des  muscles  dans  des  fragments 
excisés  sur  le  vivant,  et  Goldflam  a  trouvé  nue  hypertrophie  avec  vacuo- 
lisation  el  dégénérescence  cireuse  du  faisceau  primitif.  Bernhardl  a 
constaté  l'existence  de  cette  affection  dans  l'atrophie  myopathique. 

Du  ne  peut  encore  l'aire  que  «les  hypothèses  sur  la  nature  de  la  para- 
lysie périodique.  La  plus  vraisemblable  est  celle  qui  en  place  la  cause 
dans  une  aulo-into\icalioii.  la  présence  de  toxines  et  d  albumine  dans 
l'urine  constatée  dans  quelques  cas  est  en  faveur  de  celle  opinion. 

Le  diagnostic  «les  paralysies  intermittentes  dues  à  la  malaria  esl 
facile  à  porter  si  l'attention  est  attirée  de  ce  côté  :  —  on  les  rencontre,  en 
effet,  chez  d'anciens  paludéens.  Quant  à  la  paralysie. périodique  propre- 
ment dite,  son  diagnostic  est  facile  et  la  paralysie  ascendante  aiguë  ne 
-aurait  prêter  à  confusion,  élant  donnée  sa  marche  progressive. 


ATROPHIES    MUSCULAIRES 

Sous  le  nom  d'atrophie  nu/scalairc  on  entend  un  trouble  de  la  nutri- 
tion Av>  muscles  striés,  caractérisé  par  la  diminution  de  leur  volume. 
Cette  lésion,  qui  aboutit  en  dernière  analyse  à  la  disparition  complète  de 
la  fibre  musculaire,  peut  être  de  nature  variable  selon  la  variété  d'atro- 
phie à  laquelle  on  a  affaire.  En  effet,  si  l'embryogénie  montre  que  les 
muscles  striés  se  développent  aux  dépens  du  feuillet  moyen  du  blasto- 
derme el  que  par  conséquenl  ils  sont,  pendanl  une  certaine  période  de 
leur  développement,  indépendants  du  système  nerveux  central,  il  n  en  esl 
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pas  moins  vrai  que,  dès  qu  ils  sonl  pourvus  d'une  plaque  motrice  el  que 
partanl  à  I  irritabilité  musculaire  l'ail  place  la  motilité  volontaire  el 
réflexe,  leur  nutrition  cl  par  conséquent  leur  volume  son!  étroitemenl 
subordonnés  à  I  intégrité  < l< •  leurs  centres  trophiques. 

Il  existe  donc  deux  mandes  classes  d'atrophie  musculaire  au  point  de 
vue  étiologique  el  partanl  pathogénique  :  l'atrophie  musculaire  rele- 
vanl  d'une  lésion  de  nutrition  agissanl  isolémenl  el  primitivement  sur  le 
faisceau  primitif  -  atrophie  musculaire  protopathique  -  -  el  l'atro- 
phie musculaire  produite  par  une  lésion  des  centres  trophiques  - 
cellule  motrice  avec  son  prolongcmenl  cylindre-axile  --  atrophie  mus 
culaire  de  cause  nerveuse  ou  deutëropathique . 

Diagnostic  de  l'atrophie  musculaire.  L'atrophie   n'es! 

souvent  qu'un  degré  pins  avancé  de  l'amaigrissement.  Toutefois  dans 
I  amaigrissement,  même  excessif,  il  existe  une  différence  avec  l'atrophié 
propremenl  dite.  L'amaigrissemenl  esl  général  el  porte  sur  Ions  les 
muscles  du  corps,  tandis  que  l'atrophie  musculaire,  quelque  intense  qu'elle 
soit,  esl  toujours  pins  prononcée  dans  certains  muscles  on  groupes  de 
muscles  que  dans  d  autres,  (/esl  là  du  reste  dans  l'espèce  une  distinction 
purement  théorique;  les  amaigrissements  des  cachectiques  n'étant  en 
réalité  que  des  amyotrophies  généralisées. 

Cliniquemeni  il  est  facile  de  reconnaître  mie  atropine  musculaire,  car 
le  pins  souvent  elle  s'impose  à  la  première  inspection  du  sujet  par  l'exis- 
tence de  méplats  là  où  existent  à  l'étal  normal  des  saillies  musculaires, 
ainsi  (pie  par  la  déformation  des  membres  on  leur  attitude  vicieuse. 
Lorsque  I  atrophie  est  encore  très  légère,  si  elle  est  symétrique  —  et 
c  est  souvenl  le  cas  —  elle  pourra  échapper  à  l'observateur  ou  le  laisser 
dans  le  doute.  Lorsqu'elle  est  unilatérale  elle  sera,  du  l'ait  de  la  compa- 
raison avec  le  côté  sain,  facile  à  reconnaître  même  tout  au  début.  Du 
reste  on  ne  se  contentera  pas  de  rechercher  l'état  (\\\  volume  des  muscles, 
mais  on  aura  soin  d'étudier  l'état  de  leurs  fonctions  el  on  pourra  appré- 
cier ainsi  une  diminution  de  force  dans  des  cas  où  le  volume  (\\\  muscle 
n  esl  pas  Ires  nettement  diminué.  Il  faut  tenir  compte  en  outre  de  la 
situation  plus  ou  moins  profonde  des  muscles  el  se  souvenir  que  dans 
bien  des  cas  I  atrophie  musculaire  esl  plus  ou  moins  masquée  par  de 
I  adipose  sous-cutanée;  c'esl  là  un  fait  banal  dans  la  paralysie  infan- 
tile. —  Il  faut  en  outre  savoir  qu'un  muscle  déjà  plus  ou  moins  atrophié 
en  réalité  peut,  par  sclérose  ou  adipose  de  son  tissu  interstitiel,  pré- 
senter soil    nu   volume   normal,  soit  un  volume  au-dessus  de  la  normale 

pseudo-hypertrophie  musculaire.  -  J'ajouterai  enfin  que  l'examen 
de  la  contractilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  «les  muscles  sera 
toujours  d'un  précieux  secours  pour  affirmer  l'existence  d'une  atrophie, 
dans  les  cas  où  I  inspection  et  la  palpation  n  auront  donné  que  des  résul- 
tats  douteux  on   incertains  (voy.    Sémiologie  de  Vétat  électrique  des 

ncrjs  cl  des  muscles).  Unanl  à  la  biopsie,  ce  n  esl  guère  une  méthode  de 
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diagnostic  ut,  pour  ma  part,  je  crois  qu'il  n  j  a  lieu  tl  j  avoir  recours  que 
dans  îles  cas  toul  à  fait  exceptionnels  el  lorsque  I  intérêt  scientifique  cl 
celui  du  malade  sont  à  la  fois  en  cause. 

Sémiologie     des    atrophies    musculaires.  L'atrophie 

musculaire  est  un  syndrome,  n'aynnl  pas  par  lui-même  de  valeur  dia- 
gnostique el  partant  sémiologique.  C'esl  dans  la  topographie  el  I  évolu- 
ion  de  l'atrophie,  dans  la  présence  ou  l'absence  de  symptômes  sura- 
joutés que  se  trouvent   les  cléments  de  ce  diagnostic. 

La  topographie  de  l'atrophie,  lorsqu'elle  esl  égale  el  symétrique  des 
deux  côtés,  est  un  signe  de  réelle  valeur  au  poinl  de  vue  de  la  nature  des 
lésions  dont  relève  celle  dernière.  D'une  manière  générale  on  peut  dire 
que  les  atrophies  musculaires  protopalhiques  débutent  par  la  racine  des 
membres,  taudis  que  les  atrophies  musculaires  de  cause  nerveuse  débu- 
tent, au  contraire,  par  l'extrémité  de  ces  derniers.  C'esl  ainsi  en  effel 
que  dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  les  muscles  Avs  épaules 
el  des  liras  se  prennent  longtemps  avant  ceux  de  I  avant-bras  et  de  la 
main,  et  que  ceux  du  bassin  et  des  cuisses  sont  également  atteints  avant 
ceux  des  mains,  des  jambes  el  i\c*  pieds.  Par  contre,  dans  les  atrophies 
musculaires  de  cause  nerveuse  —  myélopathique  ou  névritique —  c'esl 
par  les  muscles  Av>  extrémités  des  membres  que  débute  I  affection,  el  ce 
n'est  que  plus  tard  que  les  muscles  de  la  racine  des  membres  se  pren- 
nent à  leur  tour. 

Ainsi  dune,  on  peut,  à  première  vue.  à  l'inspection  «I  un  atrophique. 
avoir  déjà  <\v*  présomptions  sérieuses  sur  la  nature  du  processus  dent 
relève  son  atrophie,  selon  que  celle  dernière  prédomine  à  la  racine  ou  à 
la  périphérie  des  membres;  mais  ce  ne  seul  là  que  des  présomptions  el 
non  des  signes  de  certitude  absolue,  car  il  existe  des  exceptions  à  la  règle 
précédente.  En  effet,  l'atrophie  musculaire  de  cause  myopathique  peut 
prédominer  dans  l'extrémité  des  membres,  ainsi  que  le  montre  un  cas 
rapporté  par  Oppenheim  el  Cassirer  (1898).  D'un  autre  côté,  l'atrophie 
musculaire  de  cause  nerveuse  n'est  pas  toujours  et  forcément  plus  mar- 
quée à  la  périphérie  des  membres  qu'au  niveau  de  leur  racine,  el  c  esl  là 

une  règle  qui,  elle  aussi,    Souffre  des  exceptions,    (les   exceptions    oui   été 

signalées  — assez  rarement  il  esl  vrai  dans  certaines  atrophies  myélo- 
pathiques,  telles  que  la  poliomyélite  chronique  el  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  elles  oui  été  observées  également  dans  la  syringomyélic, 
la  poliomyélite  aiguë  de  V  enfance.  On  les  rencontre  encore  dans  I  atrophie 
musculaire  névritique,  où  parfois  l'atrophie  respecte  pendant  plus  ou 
moins  longtemps   les  muscles  des  extrémités.   Mais,  je  le  répète,    celle 

distribua le  l'atrophie  esl  assez  rare  dans  les  atrophies  musculaires  de 

cause  nerveuse  el  surtout  dans  les  formes  qui  relèvenl  de  la  névrite 
périphérique. 

La  topographie  de  l'atrophie  reste  dune  •lénienl  important  c ne 

élément   de  diagnostic  pathogénique,   mais  ce  signe  n'a   pas  une  valeui 
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absolue  et,  pour  permettre  un  diagnostic  précis,  il  doit  être  accompagné 
par  il  autres,  tirés  (1rs  caractères  qui  appartiennes  en  propre  aux  atro- 
phie» myopathiques  et  aux  atrophies  de  cause  nerveuse.  J'ajouterai  enfin 
que  les  atrophies  musculaires  en  général,  quelle  que  soi!  la  cause  dont 
elles  relèvent,  s'accompagnent  toujours  de  troubles  vaso-moteurs  (cya- 
nose, refroidissement  de  la  peau  |,  phénomènes  qui  sont  |>lns  prononcés 
;in\  extrémités  des  membres  qu'au  niveau  de  leur  racine  el  qui  sont 
d  aulanl  plus  intenses  que  I  atrophie  musculaire  esl  plus  avancée. 


ATROPHIES    MUSCULAIRES   PROTOP  ATH  IO.U  ES,    AUTONOMES. 
PAR    DYSTROPHIE    PRIMITIVE    DE    LA    FIBRE    STRIÉE 

J'éliminerai  tout  d'abord  l'atrophie  musculaire  cachectique.  Ici  l'atro- 
phie des  muscles  n'est  qu'un  symptôme  relativement  peu  important, 
relevant  de  la  même  cause  que  la  cachexie,  c  est-à-dire  de  la  dénutrition 
générale,  el  partant  d  un  diagnostic  facile.  Mais  toutes  les  atrophies 
musculaires  îles  cachectiques  ne  relèvent  pas  uniquement  de  cette  cause 
et,  sous  l'influence  d'auto-intoxications  diverses  ou  de  l'infection  primi- 
tive qui  a  déterminé  la  cachexie,  I  atrophie  musculaire  peut  être  la  consé- 
quenced'un  processus  névritique.  Le  l'ait  a  été  observé  quelquefois  dans 
le  cancer  (Klippel)  et,  dans  la  tuberculose,  l'atrophie  musculaire  par 
névrite  n'est  pas  très  rare.  Je  reviendrai  sur  ce  sujet  à  propos  des  atro- 
phies de  cause  névritique.  Je  mentionnerai  encore,  dans  les  dystrophjes 
musculaires  autonomes,  l'atrophie  des  faisceaux  primitifs  dans  les  cas 
d'artério-sclérose  et  surtout  d'artérite  îles  troncs  artériels.  Il  s'agit  ici 
Aw  reste  d'atrophies  localisées  à  quelques  muscles  et  qui  s'accompagnent 
tantôt  de  phénomènes  de  claudication  intermittente,  tantôt  de  gangrène 
des  extrémités. 

Myopathie  atrophique  progressive  (Landouzy  et  Dejerine). 
Myopathie  progressive  primitive  (Charcot).  —  Dystrophie  muscu- 
laire primitive  Erb).  Les  signes  physiques  et  les  renseignements 
fournis  par  le  sujet .  el  qui  peuvent  orienter  l'observateur  vers  le  diagnostic 
d  une  myopathie  atrophique  progressive  sont  assez,  bien  connus  actuelle- 
ment . 

Ce  i|iii  frappe  tout  d'abord,  c'est  la  topographie  de  l'atrophie  qui, 
dans  l'immense  majorité  des  cas.  est  beaucoup  plus  accusée  dans  les 
muscles  de  la  racine  des  membres  < 1 1 1  au  niveau  de  I  extrémité  de  ces 
derniers  où  au  contraire  elle  fait  le  plus  souvent  défaut,  (lest  ensuite 
la  disposition  symétrique  de  cette  atrophie.  Quel  que  soil  le  groupe 
musculaire  atteint,  i|u  il  s'agisse  de»  muscles  des  jambes,  des  bras  ou  de 
la  lace,  l'atrophie  est  sensiblement  égale  Ar<  deux  côtés,  (le  caractère 
de   symétrie   absolue  n  esl   pas  du    reste   spécial  à   la    mvopathie,  mai» 
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-  observe    aussi    dans    les    atrophies    musculaires   de    cause    nerveuse. 

Hun  autre  côté,  le  myopathique  esl  souvent  nu  enfant,  ou  un  adoles- 
cent, nu  bien  un  adulte  chez  lequel  le  début  de  l'affection  remonte  à 
l'époque  de  sa  jeunesse.  Ce  n  esl  |»;is  qu'un  adulte  ne  puisse  être  atteint 
de  myopathie,  la  chose  <i  été  signalée  cl  j'ai  été  a  même  «le  la  constater, 
mais  ce  fail  constitue  une  exception,  contrairement  à  ce  que  I  ou  observe 
dans  l'atrophie  musculaire  myélopathique  —  poliomyélite  chronique, 
sclérose  latérale  amyotrophique  —  où  le  début  dans  l'enfance  <»u 
l'adolescence  esl  très  rare.  Enfin,  et  c'est  là  un  caractère  distinctit 
important,  l'atrophie  myopathique  est  très  souvent  une  maladie  hérédi- 
taire ou   familiale. 

Lorsqu'on  se  trouve  en  présence  des  caractères  cliniques  que  je  viens 
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i  ig.  59.  —  Atrophie  musculaire  excessive  de  tous  les  a»uscles  du  corps  sauf  ceux  de  la  face  chez  un 
myopathique  âgé  de  \  ingl  ans.  Déformations  de  la  cage  thoracique  el  de  la  colonne  vertébrale 
et  rétractions  Dhro-musculaires  des  muscles  inférieurs.  —  Diagnostic  confirmé  par  l'autopsie  el 
l'examen  bistologique  qui  permit  de  constater  l'intégrité  de  la  moelle  épinière  el  des  nerfs  péri 
phériques  (Bicêtre,  1893 

d'énoncer,  et  dont  le  |>lus  important,  et  de  beaucoup,  esl  la  topographie 
de  l'atrophie,  le  diagnostic  d'atrophie  myopathique  est  déjà  lié-  pro- 
bable et  la  certitude  devient  complète  sil  s'y  ajoute  les  symptômes 
suivants  qui  seul   : 

lu  L'extrême  rareté,  pour  ne  |»as  dire  l'absence  de  contractions 
(ibrillaires  : 

2°  L'état  des  réflexes  tendineux  qui  sont,  suivant  les  cas,  intacts, 
diminués  ou  abolis,  et  cela  au  prorata  de  l'atrophie  des  muscles; 

r>°  La  présence  fréquente  sur  certains  muscles  soit  à  I  état  de  repos, 
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soil  surtoul  à  l'étal  de  contraction,  de  saillies  musculaires  arrondies,  se 
présentant  parfois  lorsque  le  muscle  se  contracte  sous  forme  de  véri- 
tables houles.  Ces  houles  se  rencontrent  surtout  dans  les  muscles  del- 
toïdes, ainsi  que  dans  ceux  de  la  région  antérieure  de  la  cuisse  cl 
sobservenl  dans  le  milieu  du  muscle,  (les  saillies  musculaires  soûl  la 
conséquence  du  processus  atrophique,  qui  est  plus  marqué  aux  extré- 
mités qu'an  centre  du  muscle  (Roth),  ainsi  qu'à  ce  fait,  que  dans  celle 
partie  du  muscle  moins  atrophié,  il  existe  des  faisceaux  primitifs  hyper- 
trophiés. Ces  saillies  musculaires,  bien  que  fréquentes,  ne  sont  pas 
constantes  dans  la  myopathie,  [Rais  lorsqu'elles  existent,  elles  ont  une 
valeur  diagnostique  considérable,  car  on  ne  les  rencontre  pas  dans  les 

atropines   de   cause  nerveuse  ; 

i  L'hypertrophie  musculaire.  Chez  certains  myopathiques,  il  existe 
non  plus  (\v^  hypertrophies  partielles  de  tel  ou  tel  muscle,  comme  celles 
que  je  viens  de  décrire.,  niais  une  hypertrophie  totale  des  muscles  qui 
sonl  plus  (Mi  moins  augmentés  de  volume  et  de  consistance,  tout  en  gar- 
dant leur  forme  ordinaire.  On  a  alors  affaire  à  la  forme pseudo-hypertro- 
phique  de  la  myopathie,  l'orme  qui    sera  décrite  plus  loin; 

5°  Chez,  beaucoup  de  myopathiques,  on  observe  des  rétractions  fibro- 
musculaires,  immobilisant  les  membres  dans  des  positions  vicieuses. 
dont  la  plus  ordinaire  consiste  dans  la  demi-flexion  des  jambes  sur  les 
cuisses  et   (\c<  avant-hras  sur  les  bras  (fig.  5!)); 

6°  L'état  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique  est  également  impor- 
tant à  connaître  (die/,  les  myopathiques.  Presque  toujours  on  constate 
l'existence  d'une  diminution  simple  de  la  contractilité  sans  inversion  de 
la  formule  normale  et  partant  sans  réaction  de  dégénérescence. 

7 "  Enfin,  et  c'est  là  encore  un  caractère  clinique  des  plus  importants, 
dans  la  myopathie  atrophique,  l'affection  évolue  liés  lentement  et  met 
de  longues  années  avant  d'arriver  à  un  degré  avancé  de  développement. 
Dans  les  atrophies  musculaires  de  cause  nerveuse,  --  la  syringomyélie 
mise  à  part,  -—  celle  extrême  lenteur- de  développement  est  tout  à  l'ail 
exceptionnelle. 

Tels  sont  résumés  rapidement  les  éléments  de  diagnostic  les  (dus 
importants,  pour  reconnaître  la  nature  myopathiipie  d'une  atrophie  muscu- 
laire. Lorsque  ces  caractères  dislinclifs  existent,  il  sera  alors  facile  d'éti- 
queter la  forme  clinique  de  myopathie  à  laquelle  on  a  affaire,  et  cela  en  se 
basant  sur  la  topographie  de  I  atrophie. 

Type  facio-scapulo-huméral  (Landouzy  et  Dejerine).  —  Atrophie 
musculaire  progressive  de  X enfance  (Duchenne  de  Boulogne).  -  Ici 
l'atrophie  atteint  les  muscles  de  la  face  et  le  plus  souvent  débute  par 
ces  derniers,  plus  ou  moins  longtemps  avant  que  les  muscles  du  tronc 
ne  participent  a  l'atrophie.  C'est  surtout  dans  les  premières  années  de 
la  vie  que  débute  celle  atrophie  des  muscles  faciaux  qui.  lorsqu'elle  est 
arriveeà  un  certain  degré,  modifie  profondément  le  faciès  du  sujet  cl  lui 
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1 1 m I > 1 1 1 m < '  dfv  caractères  que  nous  avons  décrits,  Landonzj  cl  moi,  sous 
le  iiniii  de  /mies  myopathique  (voy.  fig.  64  à  r»7.  68  el  69). 


I  i_.  60. 


Fie.  61. 


iO    —  Myopathie  type  facio-scapulo-hi irai  avec  participation  des  muscles  des  mains  et  des 

avant-bras  à  l'atrophie,  chez  un  homme  de  trente-deux  ans.       Débul  de  l'affection  à  l'âge  de  sepl 
.ni-  par  la"  face.  Hérédité  matei  nelle,  deux  rrères  ;ii  rophiques  i>  \»-  racio-scapulo-huméral  (Bicétre. 
Observation  publiée  dans  la  thèse  de  mon  regretté  élève  Flandre,  Contribution  «  l'étude 
de  lu  myopathie  atrophique  progressive.  Paris,  1895,  obs.  1.  p.  52). 

I  iu.  61.  —  Représentai  un  myopathique  type  scapulo-huméral,  âgé  de  quarante-trois  ans  el  chez 
lequel  le  début  de  l'affection  s'esl  rail  vers  la  vingtième  année.  Ici  les  muscles  innervés  par  le 
lacial  supérieur  participent  à  l'atrophie,  tandis  que  le  domaine  'In  racial  supérieur  est  intact.  Pas 
d'hérédité  Bicétre,  1889).  (L'observation  el  l'autopsie  de  ce  malade  sont  rapportées  dans  la  thèse 
précédente,  obs.  IV.  p.  62.)  Chez  ces  deux  malades  •  •!  surtout  chez  celui  de  la  ligure  61,  l'omoplate 
a  subi  un  mouvement  de  bascule  tel,  que  son  bord  interne  forme  In  paroi  postérieure  du  triangle  sus 
la  vieilli 


La  physionomie  exprime  un  certain  degré  il  hébétude,  <l  indifférence: 
les  \i'u\  sonl  grand  ouverts,  les  riilc<  <ln  Ironl  effacées;  les  commissures 
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naso-labiales  ont  disparu.   Les  lèvres  son!  grosses,  el  souvent  la  lèvre 
supérieure  lait  en  avanl  une  saillie  plus  ou  moins  prononcée  {lèvre  de 

tapir).  Ces  différentes  modifications  contril ni  à  accentuer  l'aspect  peu 

intelligent  de  ces  malades;  et  pourtant,  «1rs  qu'on  leur  parle,  on  voit  que 
1  éta1  mental  de  n's  malades :onfirnle  pas  cette  première  impression  : 


Fie.  62. 


Fig.  63. 


1  '''  'i:'-  Myopathique  type  scapulo-huméral.  Malade  de  la  figure  61.  —  On  voil  très  bien  sur 
ces  ligures  el  ,„  particulier  mu-  celle  où  le  malade  esl  représenté  ,1c  dos,  le  change ni  ,1c  posi- 
tion de  I  omoplate  donl  I  angle  interne  esl  très  remonté. 

cette  différence  entre  ce  que  traduit  la  physionomie  et  l'étal  intellectuel 
de  ces  sujets  est  ce  qui  frappe  le  plus.  Ce  contraste  s'accentue  encore  si 
l'on  fait  rire  le  malade;  les  commissures  labiales  ne  se  relèvent  pas.  le 
malade  rit  en  travers,  d'un  rire  en  apparence  forcé,  qui  jure  avec  la  gaieté 
certaine  du  sujet. 


lu.  I, 


li:.    lit', 


FiB.  " 


li-.  64,  •'•-'..  t.»;  .-t  i.T.        Ces  quatre  figures  représentent  le  racies  uiyopalhiquc  d'un  enfanl  de  treize  ans  frère 

de  celui  de   la  figure  61,  el  chez   lequel   les   muscles  des  épaules  c mencent  à    s'atrophier.  Débul   ^-i~ 

l'Age  de  deux  ans.  —  Fig.  64.  Faciès  à   l'étal  de  repos.  —  Fig.  63.  Faciès  vu  de  face,  profusion  delà  lèvre 

supérieure—  lèvre  de  tapir        Fig.  66.  Faciès  pendant  l'occlusion  des  paupières  q iste  incomplète.— 

F s  pendant  l'occlusion  des  yens  el  le  rire       riro  transversal        Biréti      I8ffl 
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Si  l'on  pousse  |>ln>  loin  I  examen,  on  voil  <|nc  chez  ces  malades  tous  les 
mouvements  de  la  face  sont  plus  ou  moins  gênés,  ils  ne  peuvent  siffler 
ni  faire  la  moue  :  la  prononciation  des  labiales  esl  pénible.  Ils  ne  peuvent 
fermer  complètement  les  yeux  et  les  bords  des  paupières  supérieure  et 
inférieure  sont  séparés  par  un  espace  plus  ou  moins  grand  (voy. 
lig.  66,  67,68);  il>  ne  peuvenl  guère  qu'esquisser  le  froncement  des 
sourcils,  ci  ils  ne  rident  le  front  qu'avec  peine  et  très  pou.  (le  n'est  que 
lentement  que  les  jeunes  malades  arrivent  au  degré  d'atrophie  que  je  viens 


I  ig  68.  —  Faciès  myopatliique  pendanl  l'occlusion  des  yeux  chez  un  sujel  âgé  de  vingt-six  ans 
atteinl  de  myopathie  type  facio-scapulo-huméral.  L'observation  et  la  photographie  de  ce  malade 
onl  été  publiées  par  Lanooi  zv  oi  Dejerine  dans  leur  travail  sur  /.»  myopathie  atrophique  progres- 
sive. Revue  de  médecine.  1885,  obs.  VI. 


de  décrire;  l'affection  débute  dans  le  très  jeune  âge  el  évolue  il  une  façon 
insidieuse,  sans  que  les  parents  puissent  s'apercevoir  <l  abord  dos  modifi- 
cations lentes  de  la  physionomie';  souvent  même  c'est  le  médecin  qui  le 
leur  fait  remarquer,  1rs  parents  lui  amenant  l'enfant  en  croyanl  que  ces 
troubles  de  la  mimique  relèvent  d'une  intelligence  incomplètement  (\vw- 
loppée.  Après  d<'  longues  années  et  lorsque  I  enfant  esl  devenu  un 
adulte,  l'atrophie  peul  être  poFtéc  à  un  degré  tel  que  la  l'ace  snil  devenue 
complètement  immobile. 

Enfin,  quelquefois  lorsque  la  lare  participe  a  I  atrophie,  cette  dernière 
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peul    |ii'inl.iiii    longtemps,   parfois    mê tndéliniiiienl,   rester    localisée 

dans  les  muscles  de  la  moitié 
inférieure  tic  la  Face  orbien- 
lairedes  lèvres  et zygomatiques  — 
(fig.  (il  el  1)9). 

I  atrophie  «1rs  muscles  fa- 
ciaux s  accompagne  toujours 
plus  ou  moins  rapidemenl  d'atro- 
phie des  muscles  du  tronc,  cl 
cette  atrophie  présente  une  topo- 
graphie spéciale  constante  — 
type  scapulo  numéral  —  et  évo- 
lue symétriqucmenl  des  deux 
(•(Mes  du  corps  (fig.  60,  t>l .  (i'J. 
65 1.    I.  épaule  el   le    bras  seuls 


1        Rire  i  ransversal  chez  un  myopa- 
thique    type    Facio  scapulo  liuméral .   âgé 

de  quarante  trois  ans.        Ici   les  scies 

animés  par  !<■  r; « < ■  i  ; ■  1  supérieur  sonl  respec- 
tés par  l'atrophie  (Bicêtre,  1893). 


sont  atrophiés,  tandis  que 
lavant-bras  el  la  main 
conservenl  leur  volume 
normal  pendant  trèslong- 
temps .  parfois  même 
pend  an  I  toute  la  vie  du 
sujet.  A  l'épaule,  l'atro- 
phie frappe  le  deltoïde, 
au  thorax  le  grand  et  le 
|iclil  pectoral,  au  liras  le 
biceps  el  le  brachial  an- 
térieur, le  iiicc|)s  et  le 
long  supinateur;  puis. 
après  un  temps  plus  ou 


Fig.  Tu.  Scapulx  (ilni.r.  chez 
nn  myopathique  type  facio  si  i 
|)ulo-huméral,  âgé  de  \  ingt-deus 
ans.  Ce  malade  est  le  même 
que  celui  don)  le  faciès  esl 
représenté  à  l'âge  de  treize  ans 
dans  les  figures  64  A  <•' .  Remar- 
quer ici  la  disparition  presque 
complète  du  sterno-mastoïdien 
el  des  muscles  de  la 
sous-hyoïdienne  i  Bicêti 


moins  long,  en  général  après  des  années,  les  radiaux  cl  les  extenseurs  des 
doigts  se  prennenl  à  leur  tour.  Les  fléchisseurs  de  la  main  el  des  doigts 
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el  les  muscles  de  la  main  sonl  les  derniers  à  s'atrophier  el  il  n  est  pas  rare 
oV  1rs  voir  persister  intacts  indéfiniment.  Il  en  est  de  même  pour  les 
muscles  de  l'épaule  proprement  ilits.  sus  el  sous-épineux,  trapèze.  Par 
contre,  d'autres  muscles  s'inséranl  égalemenl  à  l'épaule  participent,  H 
souvenl  de  bonne  heure,  à  l'atrophie:  ce  sonl  le  grand  dentelé,  le  trapèze, 
le'grand  dorsal,  le  rhomboïde.  L'atrophie  de  ce  dernier  muscle  fait  que 
l'omoplate  se  détache  <lu  thorax  [scapulae  alatse)  (voy.  Gg.  70).  Je  men- 
tionnerai encore  comme  fréquente  l'atrophie  «les  sterno-cléido-mastoïdiens. 

Cette  topographie 
scapulo-  humérale  esl 
constante,  je  le  répète, 
el  reconnaissable  à 
n'importe  quelle  pé- 
riode de  l'affection. 
Quelque  ancienne,  en 
effet,  que  soit  cette  der- 
nière, les  muscles  des 
membres  supérieurs 
sont  toujours  plus  pris 
au  niveau  de  la  racine, 
qu'au  niveau  de  l'extré- 
mité des  membres. 

Les  membres  infé- 
rieurs dans  cette  forme 
n'échappenl  pas  à  l'a- 
trophie et  se  prennent 
soit  en  môme  temps, 
soil  souvent  après  les 
membres  supérieurs. 
Mais  ici  encore,  on  re- 
trouve les  mêmes  carac- 
tères dans  le  mode  de 

1  '-■  '*•        Équinis les  pieds  1res  accusé  chez   une    myopa-      ,|/.V(.|om)(MIH,,,|    ,,i    ,,.,... 

thique  âgée   de  douze   ans,  atteinte  d'atrophie  excessive  des  "TT  '"«  "i.    e*   p.o 

muscles  de  tout  le  corps,  la  face  exceptée  (Salpêtrière,  1898).  tant  dans  la  topographie 

île  l'atrophie.  Ce  sonl 
les  muscles  du  bassin  et  (\r<  cuisses  qui  s'atrophienl  les  premiers,  puis 
ceux  de  la  région  antéro-externe  des  jambes,  d'où  production  d'un  équi- 
nisme  plus  ou  moins  accentué.  Les  muscles  de  la  région  postérieure  i\vs 
jambes  s'atrophient  ensuite.  I>  autres  muscles  participent  encore  et  souvenl 
de  bonne  heure  à  I  atrophie,  tels  sont  les  muscles  ahdoininaux  et  vnw  des 
gouttières  vertébrales.  Lorsque  I  atrophie  de  ces  derniers  muscles  est  très 
marquée,  une  lordose  plus  on  moins  accusée  en  est  la  conséquence  (\o\. 
fig.  72).  C'est  à  l'atrophie  des  muscles  ahdoininaux  el  sacro-spinaux 
qu'esl  due  l'impossibilité  que  présentent  ces-malades  de  pouvoir  se  rele- 
ver  lorsqu'ils  sont  couchés  horizontalement.  Ils  usenl   alors  d'artifices 


l'Uni  |;|  |s   |,|     |  \    \|.  )  |  M  Ml  . 


pour  se  redresser,  el  voiei  comment  en  général  ils  s'j  prennent  (fig.  7." 
à  81).  Ils  commencent  par  incliner  leur  tronc  sur  le  côté,  puis  se  mettenl 
à  genoux  le  tronc  soutenu  sur  le  sol  par  les  mains.  Il-  remontent  ensuite 
leur  tronc  à  l'aide  de  leur-  mains  <|ii  ils  appliquent  successivement  en 
grimpant,  pour  ainsi  dire,  sur  les  chevilles  d'abord,  puis  sur  les  jambes, 
les  genoux .  la 
partie  moyenne 
puis  supérieure 
do  cuisses.  En 
d'autres  termes, 
i  I s  red ressorti 
leurtronc  connue 
le  ferait  un  indi- 
vidu qui,  à  ge- 
noux sur  le  sol. 
\eill   enlever    sur 

les  épaules  un  ob- 
jet trop  lourd 
pour  ses  muscles 
sacro-spinaux,  et 
est  obligé  pour  \ 
arriver  de  re- 
monter son  tronc 
avec  I  aide  de  ses 
liras. 

Chez  le  myopa- 
thique,  I  état  de 
la  force  muscu- 
laire est  au  pro- 
rata de  l'atrophie. 
L'affection  ayant 
une  évolution  très 
lente,  il  esl  v;\\f 
que  les  malades 
arrivenl  à  une 
impotence  com- 
plète    sauf  après    '  '-•  •-•         Lordose  chez    u yopathique    type   lacio-scapulo-l léral, 

.        .'  le  vingt-deux  ans.       Cette  photographie  représente  le  mè malauV 

•  le     longUCS     an-        , celui  de  la  figure  70  (Bicêtre,  1892). 

nées.  Pour  ce  qui 

concerne  en  particulier  les  membres  inférieurs,  il  n  est  pas  Fréquent  de 
voir  un  myopathique  incapable  de  marcher,  et  cela  tient  à  ce  l'ait  que  les 
membres  inférieurs  ne  se  prennenl  en  général  qu  après  les  supérieurs. 
I»u  reste  le  myopathique  e-i  parfois  impotent,  bien  plus  du  fait  de  rétrac- 
tions Hbro-musculaires  immobilisant  ses  membres  dans  des  positions 
vicieuse-,  que  du  l'ail  de  I  atrophie  proprement  dite. 
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Fig.  73,  71.  75.    7(i,  77,  78.  79,  8 

i  •  s  neuf  Ggures  représentent  les 
différentes  positions  que  prend,  pour 
passer  de  la  position  couchée  i  la  posi 
lion    debout,    le    myopatbiquc    alteiul 

d'atrophie  des  muscles  abdoi aux  el 

iliaques  el  des  muselés  des  gouttières 
vertébrales    Enfant  de  don/.'  ans    Ui- 
1891  . 
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Enfin  j'ajouterai  que,  d'une  manière  générale,  les  muscles  annexés  à 
îles  appareils  spéciaux,  respiration,  phonation,  mastication,  déglutition, 
muscles  de  l'appareil  oculaire,  persistent  intacts  chez  ces  malades.  .1  ai 
cependant  constaté  avec  Landouzy  (1886)  l'atrophie  des  muscles  de  la 
langue  chez  un  myopathique,  el  Hoffmann  (1896)  a  montré  que  la  para- 
lysie bulbaire  pouvait  s'observer  chez  ces  malades.  M  ;  >  i  s  ce  sont  là  des  Faits 
extrêmement  rares.  iVoy.  Sémiologie  de  la  dysarthrie.) 

Le  type  facio-scapulo-humérat  de  la  myopathie  atrophique  progres- 
sive correspond  à  ['atrophie  musculaire  héréditaire  de  Duchenne  (de 
Boulogne).  Dans  cette  forme,  l'hypertrophie  îles  muscles  est  rarement 
observée,  souvent  même  elle  fait  complètement  défaut.  Le  plus  souvent, 
lorsqu'il  y  a  de  l'hypertrophie,  celle  dernière  n'est  que  partielle  et  se 
présente  sous  l'apparence  d'une  saillie  arrondie  de  la  partie  moyenne  du 
muscle.  Le  fait  est  très  net  dans  le  deltoïde.  D'autres  lois,  c'est  dans  les 
muscles  de  la  région  antérieure  de  la  cuisse  —  triceps  sural  --  qu'on 
observe  ces  saillies  pins  ou  moins  arrondies,  prenant  la  forme  d'une 
boule  lorsque  le  muscle  se  contracte.  Il  faut,  (\\\  reste,  lorsqu'on  parle 
d'hypertrophie  totale  îles  muscles  chez  les  myopathiques,  prendre  garde 
,i  nue  cause  d'erreur.  Sur  un  sujet  très  musclé  et  dont  les  muscles  de  la 
cuisse  sont  atteints  d'atrophie  marquée,  les  muscles  de  la  région  posté- 
rieure des  jambes  peuvent,  par  contraste,  sembler  hypertrophiés,  lors- 
qu'on réalité  ils  ont  conservé  leur  volume  normal. 

Dans  le  type  facio-scapulo-huméral,  de  même  que  dans  le  type  scapulo- 
huméral,  on  observe  souvent  nue  déformation  dn  thorax,  caractérisée  par 
,n,  enfoncemenl  dn  sternum  et  de  la  partie  adjacente  des  côtes  (Landouzy 
et  Deierine).  Chez  ces  malades,  Pierre  Marie  a  décrit,  sous  le  nom  de  taille 
il,-  quêpe,  mie  déformation  dn  thorax  caractérisée  par  la  verticalité  des 
dernières  côtes,  rétrécissant  ainsi  la  taille  à  ce  niveau. 

Dans  le  type  facio-scapulo-huméral,  lorsque  l'affection  débute  dans 
['enfance,  c'est  la  face  qui  se  prend  en  premier  lien.  1)  antres  l'ois,  la 
|*ace  ne  se  prend  qu'après  les  membres,  d'autres  fois  enfin  elle  reste 
intacte  pins  ou  moins  longtemps,  parfois  même  indéfiniment.  Celle  l'orme 
de  myopathie  avec  intégrité  de  la  l'ace  a  été  décrite  par  Erb  sons  le  nom 
de  forme  juvénile.  Ici.  la  topographie  de  l'atrophie  est  celle  (\u  type 
scapulo-huméral  avec  intégrité  complète  de  la  face. 

Paralysie  pseudo-hypertrophique  de  Duchenne  (de  Boulogne). 
Cette  l'orme  es1  caractérisée  par  l'hypertrophie  en  masse  et  totale  de  cer- 
tains   muscles   et,  bien   qu'elle    ne  eiinsl  il  lie    pas  mie   myopathie  spéciale. 

qu'elle  appartienne  an  grand  groupe  de  la  myopathie  atrophique  progres- 
sive, elle  en  diffère  en  tant  que  symptomatologic  par  certains  points  très 
importants.  Presque  toujours  il  s'agit  d'enfants,  beaucoup  pins  rarement 
d'adolescents  et  chez  lesquels,  comme  pour  les  antres  variétés  de  myo- 
pathie, on  retrouve  lies  souvent,  soil  l'hérédité  similaire  directe,  -oit 
fhérédité    collatérale.    D'après    les    statistiques,    la    myopathie   pseudo- 
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byperlrophique  esl    plus  fréquente  chez  les  pir^oiis  nue  chez  les  filles. 

Ce  i|iii  frappe  toul   d'abord   lorsqu'on  examine  ces  malades,  c'est   le 

développemenl  exagéré  des  muscles  des   membres  inférieurs,  mollets, 

cuisso.  fosses,  tandis  que  les  scies  du  thorax  el  des  bras  sonl  ceux 

d'un  enl'anl  normal.  Parfois  cependanl  on  constate  de  l'hypertrophie  dans 
ces  muscles,  en  particulier, 
d;nis  les  sus  ei  sous-épineux, 
dans  le  deltoïde  el  le  triceps 
brachial.  Le  développemenl 
des  mollets  peul  être  énorme 
(fig.  82)  el  les  muscles 
sacro-spinaux  participenl  à 
l'hypertrophie  dans  certains 
cas.  Lorsqu  on  examine  ces 
malades  avec  soin,  ici  en- 
core on  retrouve  les  carac- 
tères généraux  de  topogra- 
phie qu'on  rencontre  dans 
l'atrophie  myopathique,  el 
le  type  scapulo-huméral  csl 
déjà  esquissé  chez  ces  mala- 
des, même  lorsqu'ils  parais- 
sent atteints  d'hypertrophie 
plus  ou  moins  généralisée 
el  (|u  ilsprésentent  unaspecl 
plus  ou  moins  athlétique. 
(.es  muscles  augmentés  de 
volume  donnent  à  la  palpa- 
Iioii  une  sensation  de  réni- 
tence,    d  élasticité,   parfois 

même   de  dureté  loule  spe- 

ciale,  consistance  qui  s'atté- 
nue peu  à  peu  avec  le  leni|ts 
el  qui  l'ail  place  à  une  mol- 
lesse plus  ou  moins  grande. 

I.  ciil'aiil  iiiusi  alleilil  es|  Kig.  85.  —  Hypertrophie  très  accusée  dos  mollets  chez  un 
.-Il       a  .  .    ...  enl'anl   de  douze   ans  atteinl   de  paralysie  pseudo-hypor- 

lail.le  de    s,. s  membres  lllle-         trophique.       D  bul  de  l'airection  ,i  !  Iîîc  de  six  ans  (Sal- 

rieurs,  il  marche  en  écartanl       pêtriôre,  1s;':1 
les  jambes,  lentement,  tombe 

facilement,  el  esl  vite  fatigué.  Couché  à  terre,   il  se  relevé  de  la  mè 

manière  que  le  myopathique  atrophié  de  ses  muscles  spinaux  el  de  ses 
muscles  abdominaux  el  présente,  comme  ce  dernier,  une  lordose  plus  ou 
moins  accusée.  Les  membres  supérieurs  sonl  également  affaiblis.  Peu  £1 
peu  l'atrophie  fait  place  à  la  pseudo-hypertrophie,  el  c'esl  dans  1rs 
muscles  du  mollet  el  le  deltoïde  que  celle  dernière  persiste  le  plus  long- 
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temps.  Aux  membres  supérieurs  comme  aux  membres  inférieurs^  les 
muscles  de  la  racine  sont  les  premiers  ;'i  s  atrophier  comme  dans  les  autres 
variétés  de  myopathie. 

On  peul  Faire  rentrer  dans  la  forme  précédente  le  type  Leyden-Môbius, 
type  dans  lequel  l'atrophie  débute  également  par  les  membres  inférieurs, 
mais  ici  l'hypertrophie  esl  nulle  ou  peu  prononcée  et  I  atrophie,  lors- 
qu'elle atteint  1rs  membres  supérieurs,  marche  égalemenl  de  la  racine 
vers  les  extrémités.  J'ajouterai  enfin  que,  dans  la  paralysie  pseudo-hyper- 
trophique,  les  muscles  de  la  lace  participent  assez  rarement  à  l'atrophie. 

Tels  sont  les  principaux  types  cliniques  que  peut  revêtir  la  myopathie 
atrophique  progressive,  mais  il  faul  cependant  savoir  que  parfois  ces  types  se 
combinent  entre  eux  et  constituent  ainsi  des  formes  de  transition.  ,le  ferai 
encore  remarquer  que  la  loi  générale  qui  fait  que  chez  le  myopathique 
l'atrophie  marche  de  la  racine  vers  la  périphérie  i\vs  membres,  loi  topo- 
graphique  qui  aune  valeur  diagnostique  considérable,  je  ferai  remarquer, 
dis-je,  que  celle  lui  peul  souffrir  des  exceptions,  l'observation  d  Oppen- 
heiin  cl  de  Cassirer  que  j'ai  déjà  citée  en  est  la  preuve.  Dans  ce  cas.  con- 
cernai une  femme  de  quarante-deux  ans,  l'atrophie  commença  par  la 
périphérie  comme  dans  nue  atrophie  d'origine  myélopathique  ou  névri- 
tique. 


ATROPHIES  MUSCULAIRES  DE  CAUSE  NERVEUSE  OU  DEUTEROPATHIO.UES 

l.a  libre  musculaire  striée  reçoit  incessamment  du  système  nerveux 
central  neurone  moteur  -  une  excitation  de  nature  spéciale,  qui 
maintient  dans  leur  étal  normal  sa  structure  anatomique  et  partant  sa 
fonction.  Cette  excitation  n'est  autre  chose  que  ce  que  Ion  désigne  sous 
le  nom  d  influence  trophique.  ha  suppression  de  celte  influence  tro- 
phiipie  peul  cire  la  conséquence  d'une  lésion  portant  sur  la  cellule  motrice 
elle-même  atrophie  cellulaire  —  ou  sur  le  cylindraxe  émané  de 
celte  dernière  --  lésion  névritique  périphérique.  Dans  le  premier  cas, 
le  centre  trophique  de  la  fibre  musculaire  est  détruit,  dans  le  second 
cas,  il  ne  peul  plus  agir  sur  celle  dernière  cl  partant,  dans  l'un  connue 
dans  l'autre  cas,  la  fibre  musculaire  s'atrophie. 


ATROPHIES  MUSCULAIRES   RELEVANT   D'UNE  ALTÉRATION    DESTRUCTIVE 
DE    LA    CELLULE   MOTRICE.         ATROPHIES   MUSCULAIRES  MYÉLOPATHIQUES 

Ici  encore  existe  une  série  de  caractères  généraux  propres  à  celle 
variété  d'atrophie,  à  savoir  :  la  topographie,  la  présence  de  contractions 
fibrillaires,  l'état  île  la  contractilité  électrique. 
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La  topographie  de  l'atrophie,  ici,  esl  le  plus  souvenl  .1  caractère  péri- 
phérique, c'est-à-dire  qu'elle  diminue  d'intensité  de  l'extrémité  vers  la 
racine  du  membre.  Cette  loi  n'est  pas  absolue,  car  l'atrophie  myélopa- 
thique  peul  présenter  le  type  scapulo-huméral  dans  certaines  formes  de 
syringomyéliè,  de  poliomyélite  aiguë  de  I  enfance,  de  poliomyélite  chro- 
nique mi  de  sclérose  latérale  amyotrophique .  La  bilatéralité,  la  symé- 
trie de  I  atrophie  dans  I  atrophie  musculaire  de  cause  médullaire  esl 
communément  observée;  elle  peul  cependant  (aire  défaut  et  l'atrophie 
musculaire  peut  ne  siéger  que  <l  un  seul  côté,  l'autre  restant  indemne 
-«-  atrophie  musculaire  par  lésion  médullaire  unilatérale  (poliomyé- 
lite aiguë  de  l'enfance  cl  de  Induite,  syringomyélie  unilaté- 
rale). 

Les  contractions  fibrillaires  s  observent  constamment  dans  les  atro- 
phies musculaires  relevant  dune  lésion  de  la  moelle  épinière.  Elles  -uni 
d  anlant  plus  accusées  que  l'affection  esl  de  date  moins  ancienne  ou,  en 
d'autres  termes,  que  le  muselé  esl  moins  atrophié.  Elles  font  plus  ou 
moins  défaut,  en  effet,  aux  périodes  avancées  de  l'affection.  L'état  des 
réflexes  tendineux  est  variable  selon  la  variété  d'atrophie  myélopa- 
thique  à  laquelle  on  a  affaire  et.  dans  chaque  variété  d'atrophie,  ils 
présentent  des  différences  selon  l'époque  d'évolution  à  laquelle  est  arrivée 
l'affection  (voy.  Sémiologie  des  réflexes). 

La  contractilité  électrique  enfin  présente,  non  seulement  des  variations 
quantitatives  —  diminution  de  l'excitabilité  —  ([ni  sont  constantes,  mais 
1res  souvenl  (\r^  variations  qualitatives,  entre  autres  la  réaction  de 
dégénérescence.  |  Vo\ .  Sémiologie  de  V excitabilité  électrique  des  nerfs 
et  des  muscles.  \ 

L  atrophie  évolue  différemment  suivant  <|ii  il  s'agil  de  telle  ou  telle 
affection  de  la  moelle.  Tantôt  l'atrophie  a  une  marche  lente,  elle  envahit 
peu  à  peu  les  muscles,  les  atteint  pour  ainsi  dire  fibre  par  libre;  tantôt, 
au  contraire,  l'atrophie  Trappe  rapidement  tout  le  muscle  et  en  peu  de 
temps  atteint  son  complet  développement.  Entre  ces  deux  extrêmes  on 
peut  du  reste  observer  tons  les  intermédiaire-. 

dette  différence  dans  la  marche  de  l'atrophie  permet  déjà  <le  distinguer 
en  deux  grands  groupes  les  affections  médullaires  :  dans  la  première 
catégorie,  en  effet,  se  rangent  les  maladies  où  les  cellules  des  cornes  anté- 
rieures sont  atteintes  une  à  une  et  où,  par  suite,  l'atrophie,  comme  I  im- 
potence fonctionnelle  d'ailleurs,  se  développent  d'une  façon  progressive. 
Dans  la  deuxième  catégorie,  an  contraire,  la  lésion  cellulaire  affecte  une 
marche  aiguë  ou  rapide,  provoquant  ainsi  une  paralysie  totale  et  immé- 
diate, suivie  rapidement  d'une  atrophie  marquée. 

I.  Diagnostic  et  valeur  sémiologique  des  atrophies 
musculaires   myélopathiques    à   marche  lente.  Le  type 

de  celle  variété  d  atrophie  d'origine   médullaire  est    réalisé  par   I  atro- 
phie musculaire  Duchenne-Aran.  Un  sait  «pie  dan-  ce  cas  le  malade  est 
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presque  toujours  un  adulte.  Le  plus  souvent,  dans  l;i  forme  ordinaire, 
I  atrophie  débute  par  la  main,  par  les  muscles  de  l'éminence  thénar;  le 
pouce  ne  peul  |tlus  s'apposer  aux  nulles  doigts  cl  In  main  se  rapproche 


Fis,',  s:,. 


Fig.  84. 


I  \g.  83  '■!  si.  —  Urophie  musculaire  progressive,  t > | •■  ■  Aran-Duchenne,  par  poliomyélite  chronique 
chez  un  homme  de  soixante-quatre  ans.  —  Ici,  la  marche  de  l'affection  fut  très  lente  ;  l'atrophie 

avail  débuté  à  l'âge  de  quarante-sepl  ans  et  i, »r1   n'eul  lieu  que  dix-huit  ans  après,  à  l'âge  de 

soixante  cinq  ans  *•!  encore  fut-elle  due  à  un  accidenl  el  non  à  l'évolution  de  la  maladie.  \  noter 
encore  dans  ce  casque,  malgré  lu  longue  durée  de  l'affection,  les  membres  inférieurs  ni-  son! 
que  peu  atrophiés.  Ce  malade  en  effel  pouvait  faire  sans  fatigue  d'assez  longues  courses.  La  pho- 
tographie ci-dessus  a  été  faite  un  an  avant  la  mort.  Pour  l'observation  el  l'autopsie  de  ce  malade, 

\"\.  -I.   De m.   Deux  cas  de  poliomyélite  chronique  suivis  d'autopsie,  lin//.  </<■  In   Soc  tic  biol., 

1895,  p.  isss.  obs.  I.  La  première  partie  de  l'observation  de  ce  malade  a  été  publiée  parVri.riA> 
dans  ses  Clinique*  de  IS77. 


ainsi  de   l,i  main  du  siu^c  (main  simienne).  (Voy.  Sémiologie  de   la 
main.  ) 

Puis,  l'atrophie  progressant,  les  interosseux  sont  atteints  à  leur  tour 
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el  les  iluiul-  n  obéissenl  plus  qu  .1  I  action  des  muscles  de  I  avant-bras,  su 
inetlenl  «  en  -ritlr  0  :  la  première  phalange  étanl  en  extension  roreée, 
lc>  deuxième  el  troisième  phalanges  étanl  au  rontraire  lléchies.  I.nlin. 
lorsque  les  muscles  <l<'  lavant-bras  eux-mêmes  -mil  atteints,  les  doigts 


1 1-'.  80. 


1 1_.  se». 


,  el  s,;.  Urophie  musculaire  par  poliomyélite  chronique.  Débul  :<  l'âge  .I-  vingt-lmil  ans. 
Mort  par  tuberculose  mUiaire  .liv  ans  après,  à  l'âge  de  trente-huil  ans.  Celte  photographie  a  i-t.' 
raite  neur  ans  après  le  débul  de  ("affection.  Ici  l'œdème  masque  en  partie  l'atrophie  des  membres 

inférieurs  (Bicêtre,    1887    9bservatiou  ■•(  autopsie  publiées  dans    I-   même  travi rellesdn 

malade  précédenl .  Obs.  il. 

tombent  inertes,  obéissant  aux  l<>i-  de  la  pesanteur  {main  de  cadavre). 

E • temps,  l'amaigrissemenl  de  l'avant-bras  indique  l'atrophie  des 

muscles  extenseurs  el  fléchisseurs  des  doigts  (Kg.  '.M.  02,9.1,  94). 
Le  bras  ne  Larde  pas  à  être  atteinl  et  l'on  voit  disparaître  successive- 
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n  ici  il  les  reliefs  <ln  biceps  el  <  !  1 1  brachial  antérieur  ;  |mi>  le  deltoïde  el  les 
muscles  de  l'épaule  sonl  atteints.  Le  triceps  esl  le  dernier  muscle  de  cette 
région  qui  suit  touché  par  l'atrophie  :  les  l>r;is  sonl  alors  inertes  el 
pendent  le  long  du  corps  (voy.  fig.  80,  84,  85,  86,  87).  Entin,  I  atrophie 
peul  s  étendre  au  trapèze  en  respectanl  plus  ou  moins  su  portion  clavicu- 


Fig.  s:.  Fig.  88. 

Fig.  sT  el  88.  Sclérose  latérale  amyotrophique  chez  une  femme  de  quarante-trois  ans.  Dé  bu  I  de 
l'affection  il  y  a  sis  ans.  Ici  les  membres  inférieurs  sonl  encore  intacts  el  il  n'existe  aucun 
symptôme  de  paralysie  bulbaire  (Salpêtrière,  1898  . 

laire,  aux  muscles  pectoraux,  grands  dorsaux,  rhomboïdes,  angulaires, 
parfois  aux  muscles  extenseurs  el  fléchisseurs  de  la  tête  —  particularité 
du  reste  assez  raremenl  observée  (voy.  Rg.  201)  —  aux  fléchisseurs  et  aux 
extenseurs  «lu  tronc.  Si  les  muscles  des  membres  inférieurs  ne  son!  pas 
encore  pris  à  relie  époque,  ils  ne  tardenl  pas  à  s'atrophier  el  l'atrophie 
commence  par  les  extrémités  pour  remonter  vers  la  racine.  (.  esl  en 
généra!  à  cette  période  que  survienl  l'atrophie  des  muscles  respiratoires, 
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intercostaux  cl  diaphrag accompagnée  nu  i le  phénomènes  bul 

baires  et  entraînant  la  mort  du  malade. 

Cette  atrophie  musculaire,  type   [)uchenne-Aran,    à    marche  lente   H 
progressive,   se  rencontre  dans  : 

|"  La  poliomyélite  chronique.       Destruction  lente  et  progressive  des 


Kiir.  8U. 


i  go         Syringoinyélie  chea  un  homme  de  cinquante  quatre  ans,  ayant  débuté  vers  l'âge  dr 
vingt-quatre  ans.  Atrophie  très  marquée  des  muscles  delà  région  ^^radMannt-tosunsi 


,111. •    •  I .  -  —    inil-r|.->    aeS  III  ;i  111  --  iiiii'^iiii-    ucs    inuiaua  *.'  ■■« b      -I 

,,!,,.  .  de  prédi(  ,,,.„,      tinsi  que  des  muscles  des  bras  et  des  épaules.  Dissociation  syrinzomyélii 

de  la  sensibilité  (Bicêtre.  1890).  Pour  l'observât *  l'autopsie  voy.  I.  Dejerire,   Un  cas  de  syrm 

gnmijèlie  «iiivi  d'autopsie.  Compte*  rendus  et  mém.  de  la  &  i    ■'■  b    L,  1890.  p.  I. 


(tiff.    85    à    86) 


cellules  des  cornes  antérieures  de    la   moelle  epinierc 

2     La  maladie  de  Charcoi  ou  sclérose  latérale  amyotrophùjue. 
Poliomyélite  chronique  avec  sclérose  des  faisceaux  latéraux (fig.  87  et  88); 
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.1    l.ti  si/n ngom ijd if  [gliomalose  médullaire    (fig.  KO,   90  el  96); 

i  Exeepl Ionncllciiicnl  dans  la  myopathie  alrophique  progressive 
(lig.  $)5). 

|);in^  la  poliomyélite  chronique,  type  Duchenne-Aran,  les  réflexes 
tendineux  sonl  ;iln>li».  Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  ils  sonl 
exagérés  el  eel  étal  «I  exagération   persiste  encore  à  une  période  avancée 


I  i£f.  91. 


Fig.  92. 


:  el  92.  Vtrophic  des  muscles  des  mains  el  des  avanl-bras,  type  Iran  Duchcnne,  chez  une 
lemme  de  soixante  ans,  atteinte  de  poliomyélite  chronique.  Débul  de  ['affection  à  l'âge  de  cin- 
quante-cinq ; •  1 1  —  (Salpétrièrc,  1900). 


de  la  maladie.  Dans  la  syringomyélie,  les  réflexes  tendineux,  abolis  aux 
membres  supérieurs,  sonl  exagérés  aux  membres  inférieurs  el  ces  mem- 
bres inférieurs,  même  lorsque  l'affection  est  très  ancienne  —  el  que 
parlant  I  atrophie  des  membres  supérieurs  csl  arrivée  à  un  degré  excessil 
ces  membres  inférieurs,  'li>-,j<'.  participenl  très  rarement  à  l'atrophie. 
Dans  la  syringomyélie,  il  existe  en  outre  des  troubles  dissociés  de  la  sensi- 
bilité (voy.  Sémiologie  de  la  sensibilité),  de  la  cypho-scoliose  el  souvenl 
une  diminution  de  l'ouverture  des  yeux  avec  rétraction  des  globes  ocu- 
laires fi    myosis.  Chez  le  syringomyélique  enfin,   l'atrophie  débute  très 


l'uni  ni  es  ni  i  \  Muni  m 


>8/ 


souvent   a  va  ni   la  vingtième  année,   chose  exceptionnelle  dans  la  polio- 
1 1 1  \  « ■  1 1 1 1  '  chronique  el  dans  la  maladie  tic  (lhareot. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée  esl  un  mode  <!<•  terminaison  com- 
iiiiin  de  l,i  maladie  de  Charcot.  Dans  la  poliomyélite  chronique,  il  ne 
im*;i  pas  été  donné  jusqu'ici  de  constater  sa  pcésence,  quelque  ancienne 
ijue  lui  l'affection.  Dans  lu  syriwjomyélie,  ce  complexus  symptomatique, 
,hM7  peu  fréquenl  «lu 
reste,  s  accuse  des  que 
la  gliomatosc  envahil  le 
bulbe  rachidien. 

L'évolution  enfin  esl 
différente  dans  ces  trois 
variétés d  atrophie  nuis- 
culaire  invélopathique. 
La  maladie  de  Charcol 
esl  celle  dont  la  marche 
esl  la  moins  lente,  de 
trois  à  sept  mi  di\  ans. 
rarement  davantage. 
Puis  vient  la  poliomyé- 
lite chronique  dont  I  é- 
volution  esl  souvent 
beaucoup  plus  lente. 
Dans  1rs  deux  cas  de 
poliomyélite  chronique 
type  A.ran-Duchenne 
que  j'ai  rapportés  en 
1895  (fig.  NT».  84,  85, 
86),  les  malades  suc- 
combèrent l'un  au  boul 

(le  dix  ans.  l'autre   dix-  Fig.  93.        Atrophie  excessive  des  muscles  des  mains  et  des  avanl- 

,      •                          I       il     .  bras  dans  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  (malade  des 

1,1111  ;m>  après   le  aeDUI  figures  s;  el  88  .  \  droite  de  la  figure,  main  simienne  avec  griffe 

de  leur  affection ,  el  en-  cubitale,  à  gauche,  main  dite     dercadavn 

core,  chez  ce   dernier 

malade,  la  mort  fut-elle  le  résultat  d'un  accident  el  non  due  aux  progrès 
de  l'atrophie.  Quant  à  la  syringomyélie,  son  évolution  est  encore  plus 
lente,  el  il  n'est  pas  rare  de  voir  des  sujets  atrophiquès  de  leurs  membres 
supérieurs  depuis  trente  et  quarante  ans  —  j'ai  même  observé  un  ras 
datant  de  cinquante  ans  -  el  chez  lesquels  les  membres  inférieurs  sonl 
encore  intacts. 

Dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  le  type  Aran-Duchenne 
esl  exceptionnel  i  fig.  95),  el  la  nature  nryopathique  de  l'affection  esl  facile 
a  reconnaître,  de  par  1rs  caractères  que  j'ai  indiqués  plus  haut. 

L'atrophie  musculaire  de  cause  myélopathique  se  présente  donc  d  ordi- 
naire, avec  la  topographie  type  Aran-Duchci qui  est  précisément  I  in- 
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verse  du  type  scapulo-huméral  de  l'atrophie  myopathique.  Pour  la  polio- 
myélite chronique 
el  la  sclérose  laté- 
rale amyotrophi- 
que,  les  excep- 
tions à  cette  règle 
siml  ;issc/.  rares. 
Il  en  esl  de  même 
pour  la  syringo- 
myélie  où,  quoi- 
que  peu  Fréquent, 
le  type  scapulo- 
huméral  il  ce  - 
pendant  été  <>l>- 
servé  (Schlesin- 
ger,  Dejerine  el 
Thomas). 

Ainsi  que  je  l'ai 
indiqué,  la  l»il;i- 
téralité  des  sym- 
ptômes esl  la 
règle  (huis  l'atro- 
phie musculaire 
myélopathique. 
Toutefois  ,  une 
seule  main  peul 
pendant    un   cer- 

Fig.  r»i.  —  Atrophie  excessive  des  muscles  des  mains  ride  la  régionanté-    i..:..     i  ,         .      u  ,  , 
rieure  de  l'avant-bras  dans  un  cas  de  syringomyélie.  l  droite,  main  dite  temps     être 

«  de  prédicateur  »  (malade  représente  dans  les  figures  89  el  90  .  prise   avant    celle 

de    I  autre    côté. 
Parfois  aussi  les  deux  mains,  quoique  nettement  atrophiées,  peuvent  l'être 


i    -    Ha  in,  type  Aran-Duchenne,  chez  un   myopathique  (malade  représenté  dans  la  figure  60). 
Cettr  photographie  i  été  prise,  les  mains  du  malade  reposant  sur  une  table. 
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à  do  degrés  différents,  mais  je  ne  connais  pas  il  exemple  démonstratif  < I < ' 
poliomyélite  chronique  ou  de  maladie  de  Charcol  à  topographie  unilaté- 
rale.   Pour  la   syringomyélie,   par    contre,    l'unilatéralité   de    l'atrophie 


'  '-    96.  —  Urophie  musculaire  du  membre  supérieur  droil  datant  de  sepl  ans,  chei  an  in. min.'  de 

soixante  ans  el  relevant  d' syringomyélie  unilatérale,  diagnostiquée  pendant  la  vie,  de  par 

l'existence  de  la  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité.  Ici,  contrairement  à  ce  qui  s'ob 
serve  d'ordinaire,  la  gliomatose  médullaire  se  développa  asseï  lard  Bicêtre,  1892  .  Observation  el 
autopsie  publiées  par  Dejerim  el  Sottas,  lu  cas  de  syringomyélie  unilatérale  et  à  début  tardif 
suivi  d'autopsie.  Bull,  de  la  Sfjc.  il>-  biol.,  IKm-_>.  p.  716. 

(fig.  96)  —  syringomyélie  unilatérale  —  ;i  été  observée  (Dejerine  el 
Sottas,  Dejerine  el  Mirallié). 

La  poli yélite  chronique,  contrairemenl  ;'i  ce  qui  a  été  admis  pendant 

longtemps,  n'csl  y\\>  l'apanage  exclusif  de  l'âge  adulte  el  peul  s'observer 
chez  Yenfanl  Werdnig  (1801),  Hoffmann  (1805).  Dans  ce  cas  elle 
présente  souvent  le  caractère  familial  pt,  en  cela,  elle  diffère  de  la  Corme 
de  l'adulte,  où  cette  particularité  n'a  pas  encore  été  rencontrée.  Dans  les 
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Faits  de  poliomyélite  chronique  de  I  enfance  rapportés  jusqu'ici,  l'affection 
débuta  vers  la  lin  de  la  première  année  par  une  faiblesse  des  muscles 
des  jaiiiltcs  el  du  dus.  L'affection  progressant,  les  membres  supérieurs 
se  prennenl  à  leur  tour,  puis  ceux  de  l'avant-bras  et  de  la  main.  Cette 
faiblesse  s'accompagne  d'atrophie  musculaire  symétrique,  très  prononcée, 
masquée  en  partie  par  «le  I  adipose  sous-cutanée.  Les  symptômes  céré- 
braux itn  bulbaires  fonl  défaut;  la  mort  survienl  le  plus  souvent  avant  la 
quatrième  année.  L'atrophie  csl  surtoul  marquée  dans  les  muscles  du 
dus.  i\c*  fesses,  des  cuisses,  les  fléchisseurs  de  la  hanche,  puis  viennenl 
les  muselés  de  la  nuque,  du  cou,  de  la  ceinture  scapulaire,  des  avant- 
bras,  des  jainltes,  ainsi  que  les  petits  muscles  de  la  main  et  des  orteils. 
La  paralysie  est  flasque,  l'atrophie  progresse  d'une  manière  chronique 
mi  subaiguë  el  arrive  à  un  degré  très  marqué  d'intensité.  Les  réflexes 
tendineux  son!  abolis,  les  contractions  fibrillaires  font  défaut,  les  nerls 
périphériques  ainsi  que  les  muselés  sonl  indolents  à  la  pression.  La  réac- 
tion de  dégénérescence  soit  partielle,  soit  totale,  est  fréquente.  Sauf  la 
branche  externe  du  spinal,  aucun  nerf  crânien  n'est  lésé.  Les  lésions 
sont  celles  de  la  poliomyélite  chronique. 

Le  diagnostic  est  en  général  facile.  La  poliomyélite  aiguë  de  l'enfance 
ne  peut  être  confondue  ici,  étant  donnée  sa  marche  rapide.  L'indolence  des 
nerls  el   des  muscles  el    la   marche  lente  de  l'affection  excluent  l'atrophie 

musculaire  due  à  une  névrite  infectieuse  ou  toxique.  L'atrophie  muscu- 
laire névritique  —  type  péronier  de  Tooth,  type  Charcot-Marie  --  s'en 
distingue  par  la  topographie  de  I  atrophie  --  début  par  les  pieds  et  les 
jainltes  —  el  par  les  troubles  de  la  sensibilité.  Le  diagnostic  avec  l'atro- 
phie de  cause  myopathique  est  le  plus  important  à  établir,  car  la  polio- 
myélite chronique  de  I  enfance  csl  souvent  elle  aussi  une  maladie  fami- 
liale. I.a  topographie  de  l'atrophie,  I  intensité  de  la  paralysie,  la  marche 
assez,  rapide  de  I  affection.  I  absence  d  liyperlropliie  ou  de  lipoinalose 
musculaire,  la  réaction  de  dégénérescence  suffisent  à  différencier  d'avec 
cette  affection  les  formes  ordinaires  de  la  myopathie  atrophique  progres- 
sive. Seul  le  type  Leyden-Mobius,  qui  débute  par  les  muscles  du  bassin  et 
des  cuisses,  doit  en  ('Ire  différencié.  Ici  encore  les  caractères  énuinérés 
plus  haut  suffiront  au  diagnostic. 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique  des  atrophies 
musculaires    myélopathiques    à    marche    rapide.  [ci 

l'aspecl  clinique  de  I  affection  diffère  de  celui  que  présentent  les  atrophies 
,i  marche  lente,  uniquement  par  la  rapidité  d'évolution  de  l'affection.  Le 
sujel  csl  frappe  en  quelques  jours,  souvent  même  en  quelques  heures. 
d'une  paralysie  totale,  généralisée  aux  quatre  membres,  ou  localisée  à 
quelques-uns  ou  même  à  un  seul  d  entre  eux.  A  celle  période  de  paralysie 
-impie  l'ail  rapidement  suite  une  période  d  atrophie,  accompagnée  de 
réaction  de  dégénérescence.  Cette  atrophie  va  en  augmentant  dans  cer- 
tains muscles  donl  elle  amène  la  disparition  complète,  en  détruit  incom- 
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plètcinenl  d'autres  el  enlin  respecte  certains  d'entre  eux,  qui  (inisscnl  au 
bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long  par  récupérer  leurs  fonctions.  En 
d'autres  termes,  ici,  on  a  affaire  à  une  poliomyélite  aiguë,  a  mie  destruc- 
tion i>lii^  on  moins  complète  i\i'^  cellules  des  cornes  antérieures,  résultant 
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—  Paralysie  infantile  des  membres   inférieurs  avec  prédominance  marquée  de  l'atrophie 

dans  les scies  de  la  jambe  droite,  chez  un  hon de  \  ingt-six  ans.  Début  à  l'âge  de  quatre  ans 

Bicétre,  IS 

Poliomyélite  aiguë  de  l'enfance  unilatérale  gauche  l'orme  hémiplégique  chei  un 
homme  de  trente-quatre  ans.  Intégrité  de  la  face.  Abolition  des  réflexes  tendineux.  Début  de  l'ai 
lection  à  l'âge  de  quatre  ans.  Ici,   il  . -\ i>r .-  un  léger  degré  •!  ■  : r< >|ih le  de  la  jambe  droite  (Bicétre. 

il  tin  processus  infectieux  ou  toxique.  Toute  une  partie  de  ces  atrophies 
musculaires  a  marche  rapide  esl  du  reste  encore  à  l'étude.  Je  fais  allusion 
ici  ;in\  paralysies  dites  spinales  aiguës,  groupe  dans  lequel,  à  côté  de 
cas  laissant   à  leur  >uitc  une  atrophie  musculaire  indélébile,    il   <'ii   esl 
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d'autres  qui  se  terminent  par  [a  guérison,  tantôl  après  quelques  mois, 
tantôl  après  plusieurs  années  d'amélioration  progressive.  Il  est  certain 
ijue  bon  nombre  de  ces  faits  rentrenl  dans  les  atrophies  musculaires 
d'origine  névritique. 

Ce  que  nous  connaissons  le  mieux  en  lanl  que  poliomyélite  aiquë  esl 


i  >■-•  a».  Pig.  100. 

Fijf.  !(9  cl  100.  —  Atrophie  très  marquée  du  membre  supérieur  gauche  (lig.  luiii  avec  main  de  pré- 
dicateur, par  paralysie  infantile  chez  une  jeune  (ille  de  dix-neuf  ans.  Début  de  l'affection  à  l'âge  de 
deux  ■m-  et  demi.  La  figure  99  représente  le  membre  sain.  Ici  l'atrophie  a  une  topographie  nette- 
ment radiculaire.  C'esl  aiu-i  que  les  muscles  innervés  par  les  Y  el  VI'  cervicales  —  deltoïde,  biceps, 
brachial  antérieur,  long  supinateur  —  ont  complètement  disparu.  Les  radiaux  (VI"  et  VII"  cervi 
i-ales)  -"lit  intacts,  l'extenseur  commun  des  doigts  (VI\  VIIe  et  VIII*  cervicales)  esl  complètement 
atrophié.  Le  groupe  de-  fléchisseurs  des  doigts  esl  atrophié  surtout  dans  le  domaine  du  côté 
rubital.  A  la  main  enfin,  l'érainence  thénar  VIII'  cervicale]  a  disparu  sauf  l'adducteur  du  pouce 
■  I ni  esl  intact  ainsi  que  tous  les  autres  interosseux  (1"  dorsale    (Salpètrière,  1899). 

celle  de  l'enfance  --    paralysie  infantile  --    qui  se  traduit  cliniquemenl 
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par  une  atrophie  persistante  tantôt  des  membres  inférieurs  (lig.  0^ 
cl  |u|'.  tantôt  des  membres  supérieurs,  fréquemment  par  une  atrophie 
limitée  à  un  seul  membre  di^.  100,  loi).  Étant  donné  qu'il  s'agil 
ici  d'une  afl'ection  de  l'enfance,  l'atrophie  musculaire  se  complique  tou- 
jours d'un  arrêl  de  développemenl  des  os. 

Selon  l.i  généralisation  du  processus  à  une  hauteur  plus  on  moins 
gran  le  « I «-  l'axe  uns  antérieur,  I  étendue  el  partanl  la  topographie  de 
l'atrophie  peuvenl  être  des  plus  variables,  mais  ici  encore  el  ;iinsi  qu'on 
l'ohsMvc  dans  les  atrophies  musculaires 
par  lésion  du  neurone  moteur  périphé- 
rique, —  cellule  motrice  el  cylindre- 
axe,  —  l'atrophie  prédomine  le  |>lus 
souvent,  |>as  toujours  cependant,  à  I  ex- 
trémité des  membres.  On  peut  rencon- 
trer dans  la  paralysie  infantile  :  une  atro- 
phie d'un  ou  des  deux  membres  infé- 
rieurs avec  équinisme  (fig.  07  el  101), 
une  atrophied'wn  ou  <\v^  deux  membre* 
supérieurs  avec  main  si  mien  ne  (fig. 
99),  une  atrophie  des  quatre  membres. 
i\o\.  Sémiologie  de  la  main  et  da 
pied,  i  Plus  raremenl  enfin  la  poliomyé- 
lite aiguë  de  l'enfance  se  présente  avec 
la  topographie  du  type  scapulo-huméral 
(voy.  fig.  102  et  IÔ5).  Enfin,  très  excep- 
tionnellement, on  peul  observer  une 
atrophie  à  type  hémiplégique  (fig.  !LS), 
p  triant  sur  le  membre  supérieur,  le 
membre  inférieur,  la  moitié  correspon- 
dante du  thorax  (Dejerine  el  Huet).  Dans 
ce  dernier  ordre  de  Faits,  la  lésion  (\i'<- 
truL'livc  occupe,  cl  dans  toute  la  hau- 
teur de  la  moelle  épinière,  la  corne  anté-      ,,„.  ,(M.      ,,,,,,„,. du  nicd  dans  h 

rîeure  d'iUl  seill  CÔté.  paralysie  infantile  chez  une  femmi 

..  .     .  de  vingt-cinq  ans.  Début  de  l'affection  à 

0  une   mailler.'    générale,    on    Observe  l'âge  de  trois  ans  Salpêtiière,  1898). 

toujours  dans  la  poliomyélite  aiguë,  de 

liai  •  un  peu  ancienne,  une  adipose  sous-cutanée.  Peu  prononcée  en  général 
dans  les  membres  supérieurs,  elle  peul  atteindre  souvenl  un  développe- 
menl considérable  aux  membres  inférieurs  el  masquer  plus  on  moins 
l'atrophie  à  la  vue  (fig.  104). 

Chez  l'adulte,  on  peul  observer  des  paralysies  atrophiques  à  marche 
aiguë  —  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte  —  donl  la  marche  el  l'évo- 

tion  si lent  pins  on  moins  exactement  celles  de  la  paralysie  infantile. 

Beaucoup  de  ces  cas  rentrenl  dans  ['atrophie  musculaire  névritique, 
d  autres  en  très  petit  nombre  paraissent  bien  appartenir  à  la  poliomyélite 
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aiguë,   niais   l'anatomie   pathologique,  dans  ce  dernier  ordre   de   faits, 

na  pas  encore  apporté  jusqu'ici  «le  preuves  absolument  démonstratives. 

Pour  linir  ce  <|iii  a  Irait  aux  atrophies  musculaires  par  lésion  spinale  à 

marche  rapide,   il  me  reste  à  mentionner  l'atrophie   musculaire  due  à 


Fie.  102. 


te.  m: 


Fig.  lui  el  103.  —  Paralysie  infantile  â  type  seapulo-huméral  chez  un  jeune  ho  m  me  de  dix-sept  ans. 

Ici,  l'atrophie  préd d'une  manière  considérable  dans  les  muscles  du  tronc,  des  épaules  cl 

des  bras.  Les  muscles  des  avant-bras  sont  beaucoup  moins  touchés  par  l'atrophie  <•(  ceux  des  mains 
--ni  intacts.  \u\  membres  inférieurs  l'atrophie  prédomine  également  dans  les  muscles  de  la 
racine  des  membres.  Scoliose.  Début  de  l'affection  à  l'âge  de  deux  ans  et  demi  au  coursd'une 
affection  pulmonaire  indéterminée,  par  une  forte  fièvre  et  une  paralysie  qui  se  généralisa  eu  trois 
jours  à  tous  les  muscles  du  corps  sauf  ceux  de  la  face.  Au  bout  de  trois  mois  seulement  quelques 
légers  mouvements  des  jambes  devinrent  possibles  et  le  malade  n'a  pu  essayer  démarcher  qu'au 
bout  d'un  .ni.  Depuis  six  ans  l'état  esl  resté  stationnaire  sensibilité  intacte  (Salpêtrière,  1898  . 


I  hématomyélie.  Elle  se  présente  avec  la  topographie  de  l'atrophie  myélo- 
pathique  —  type  Aran-Duchenne  (fig.  IÔ5).  --  !>•'  plus  souvent  elle  csl 
symétrique  et  égale  des  deux  côtes,  parfois  cependant  elle  affecte  une  pré- 
dominance très  iH'iieineni  unilatérale.   Elle   s'accompagne  constamment 
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de  troubles  dissociés  de  la  sensibilité,  en  tous  points  semblables  à  ceux 

que  I ibserve  dans  la  syringomyélie.  Par  contre  dans  l'hématomyélie,  il 

h  est  pas  rare  »  1  «  *  rencontrer  <l;ins  les  membres  inférieurs  le  syndrome  de 
Brown-Séquard,  particularité  qui  est  «les  plus  rarement  observée  dans  la 
gliomatose  médullaire.  L'étal  «les  réflexes  tendineux  est  variable  dans 
rhématomyélie  selon  les  ras  (Voy.  Réflexes  tendineux). 

H  faul  enfin  se  rappeler,  que  certaines  syringomyélies  dites  d'origine 
traumatique  ne  sont  en  réalité  que  des  tiématomyélics  relevant  d'un 
traumatisme. 

L'hématomyélie  accompagne  fréquemment  les  traumatismes  de  la 
colonne  vertébrale —  fractures,  luxations,  contusioiis.  —  Dans  ces  cas,  le 


Fig.  104  —  Adipose  sous-cutanée  excessive  masquant  l'atrophie  des  muscles  qui,  ici,  esl  extrême, 
dans  un  cas  de  paralysie  infantile  des  membres  inférieurs  chez  une  jeune  fille  de  vingl  ans.  Début 
de  l'affection  â  l'âge  de  trois  ans  par  de  la  fièvre  et  des  convulsions  (Salpêtrière,  1899 

diagnostic  est  en  général  facile,  riant  donné  le  mode  de  début  de  l'affec- 
tion. D'autres  lois  l'hématomyélie  survient  à  la  suite  d'une  brusqur 
dépression  atmosphérique  [maladie  des  caissons,  voy.  p.  547). 

I»  autre-  fois  el  beaucoup  plus  rarement,  l'hématomyélie  est  spon- 
tanée. Son  début  est  brusque,  et  en  quelques  heures  s'établit  une  para- 
lysie des  quatre  membres,  souvent  avec  le  syndrome  de  Brown-Séquard 
ilans  les  membres  inférieurs.  Puis,  les  muscles  s'atrophient  rapidement, 
en  particulier  dans  le>  membres  supérieurs,  el  il  se  développe  une  atro- 
phie, type  \raii-hiirlieune  (fig.  105).  Ici  encore  le  diagnostic  est  facile  à 
porter  du  l'ait  de  la  dissociation  de  la  sensibilité  d  une  part  el  de  l'appa- 
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ri  lion  foudroyante  <lcs  accidents  paralytiques  d'autre  pari.  Ce  sonl  là,  en 
elFet,  des  phénomènes  qui  indiquenl  sùremenl  l'existence  d'une  hémato- 
inyélie,  ayanl  l'ail  irruption  dans  le  centre  de  la  moelle.  L'atrophie  muscu- 
laire, <|iu  se  montre  par  la  suile.  résulte  de  la  destruction  plus  ou  moins 
complète,  par  l'hémorragie,  de  l'axe  gris  médullaire  antérieur.  Dans 
I  hématomyélie  spontanée,  l'étal  des  sujets  s'améliore  avec  le  temps,  la 


Kig  103  —  Vtrophie  des  muscles  de  la  main,  type  Aran-Duchenne,  avec  participation  très  légère  à 
l'atrophie  des  muscles  du  groupe  cubital  des  avant-bras,  dans  un  cas  d'hématomyélie  spontanée, 
chez  une  femme  de  quarante  el  un  ans.  Début  foudroyant  de  l'affection  à  l'âge  de  trente-six  ans 
I  .h  une  paraplégie  des  quatre  membres  avec  douleurs  très  vives  dans  les  bras  et  le  thorax.  Au 
bout  de  trois  mois,  réapparition  îles  mouvements  dans  les  membres  inférieurs.  Cette  malade,  que 
j'observe  depuis  trois  ;iii~,  présente  actuellement:  une  atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne 
des  membres  supérieurs  :  une  liémiparaplégie  gauche  spasmodique  :  une  dissociation  syringomyé- 
li(|iie  de  la  sensibilité  à  topographie  radiculaire  occupant  la  région  antérieure  el  postérieure  du 
Lhoi  i\  et  la  face  interne  des  Imi^  et  des  avant-bras.  Aux  membres  inférieurs,  il  existe  le  syndrome 
(I  •  Brou  n-Srquard,  avec  dissociation  syringomyélique  également.  Incontinence  d'urine  (Salpêtrière, 
1897-1900).  Voy.  i>  tur  la  topographie  des  troubles  sensitifsque  présente  relie  malade  :  Sémiologie 
de  la  sensibilité  fig.  273,  274,  275}. 

paraplégie  d  abord  flasque  devienl  spasmodique  cl  les  malades  arrivent  à 
pouvoir  marcher  plus  ou  moins  facilement.  Il  en  est  de  même  pour  les 
membres  supérieurs  qui  récupèrent  progressivement  leur  force  de  la 
racine  vers  la  périphérie,  el  donl  létal  des  réflexes  tendineux  est  au 
prorata  de  l'atrophie  musculaire.  Mais  la  guérison  n'est  jamais  complète, 
le  type  Duchenne-Aran  avec  main  simienne  persiste  cite/  eux  indéfini- 
ment, de  même  que  la  paraplégie  spasmodique,  la  dissociation  de  la 
sensibilité,  les  troubles  sphinctériens  et  l'exagération  i\c>  réflexes  ten- 
dineux dans  les  membres  inférieurs. 
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A  côté  des  atrophies  musculaires  causées  par  une  lésion  destructive  de 
la  cellule  motrice,  il  en  esl  il  autres  <pii.  bien  que  relevanl  manifestement 
de  troubles  trophiques  il  origine  nerveuse,  onl  une  anatomie  patholo- 
gique encore  incomplètement  élucidée,  je  veux  parler  de  {'atrophie 
musculaire  des  hémiplégiques  ainsi  que  des  atrophies  musculaires 
relevanl  il  une  irritation  périphérique,  c<^  dernières  désignées  autre- 
fois sons  le  imhii  il  atrophies  musculaires  d'origine  réflexe  el  enfin 
de  I  atrophie  musculaire  hystérique. 

l/atrophie  musculaire  des  hémiplégiques  a  été  décrite  précédem- 
nii'iil  (voy.  Hémiplégie,  p.  172  H  fig.  31).  Au  point  de  vue  de  sa  patho- 
génie, il  \  ;i  lieu  de  distinguer  l'atrophie  dans  l'hémiplégie  infantile  cl 
l'atrophie  dans  celle  de  l'adulte.  Dans  l'hémiplégie  infantile  (p.  509  cl 
fig.  .">,",  34,  44),  il  s";i«iil  d'arrêt  de  développement  (1rs  muscles  comme 
des  os,  et  l'opinion  le  plus  généralement  admise  fait  dépendre  cet  arrêt  de 
développement  de  la  lésion  cérébrale  cause  de  l'hémiplégie,  lésion  <pii 
retentissant  sur  la  moelle  épinière  détermine  une  diminution  des  fonctions 
trophiques  de  la  substance  grise  <l»'  cet  organe  du  côté  hémiplégie.  Cette 
hypothèse  est  d'autant  plus  vraisemblable  que,  dans  1rs  cas  d'hémiplégie 
cérébrale  infantile  avec  arrêt  de  développement  prononcé,  la  moitié  de 
la  moelle  du  côté  hémiplégie  et  en  particulier  la  substance  grise  sont 
moins  développées  que  du  côté  sain. 

Dans  ['hémiplégie  de  l'adulte,  la  pathogénie  de  l'atrophie  esl  encore 
discutée,  et  la  diminution  «1«*  l'influence  trophique  «les  cellules  motrices 
ne  lient  | >; i s  uniquement  à  la  sclérose  pyramidale  descendante,  car  à  ce 
compte-là  Ions  les  hémiplégiques  devraient  être  atteints  d'atrophie,  <•<•  qui 
n'est  pas  le  cas.  L'arthrite  «1rs  hémiplégiques  (Gilles  de  la  Tourette)  ne 
peut  pas  toujours  être  mise  en  cause  chez  ces  malades  pour  expliquer  ces 
atrophies.  La  névrite  des  nerfs  intra-musculaires,  que  j'ai  décrite  dans 
certains  ras  et  qui  a  été  retrouvée  par  Marinesco,  ne  se  rencontre  pas 
toujours.  Il  est  probable  que  la  cause  de  cette  atrophie  doit  être  cherchée 
dans  uni1  diminution  de  la  fonction  trophique  do  la  cellule  motrice,  mais 
nous  ne  savons  pas  encore  pourquoi  ce  trophisme  est  diminué  dans  cer- 
tains cas  et  pas  dans  d'autres. 

Le  plus  souvent  I  atrophie  musculaire  t\c<  hémiplégiques  a  une  marche 
lente,  parfois  cependant  elle  affecte  une  marche  subaiguë  et  peut  arriver 
en  quelques  semaines  à  un  degré  très  accuse.  Dans  les  cas  que  j'ai  publiés 
et  où  j'ai  constaté  l'existence  d'une  névrite  périphérique,  il  existait  une 
main  type  !>nclieiine- Aran.  avec  réaction  de  dégénérescence.  Le  plus 
souvent  cette  réaction  fait  défaut  el  on  ne  constate  qu'une  diminution 
simple  de  la  conlrarlilité  électrique,  Règle  générale,  l'atrophie  prédomine 
dans  le  membre  le  plus  paralysé,  c'est-à-dire  dans  le  membre  supérieur 
où  elle  peut  parfois  atteindre  un  degré  extrême  (voy.  fig.  31  et  106). 

Chez  les  hystériques,  on  observe  parfois       pas  très  souvent  du  reste 
de  l'atrophie  musculaire  des  membres  paralysés,  qu'il  s'agisse  de  para- 
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plcgie,  d'hémiplégie  ou  de  monoplégie.  D'autres  lois,  il  ne  s'agil  pas 
d'atrophie  accompagnanl  une  paralysie,  mais  bien  d'atrophie  musculaire 
dans  un  membre  contracture  D'une  manière  générale,  l'atrophie  muscu- 
laire porte  sur  Ions  les  segments  du  membre  intéressé,  parfois  cependanl 
elle  prédomine  nettemenb'sur  certains  points,  la  main  ou  l'épaule.  Elle 
est  le  plus  souvent  peu  intense.  Pourtant  dans  le  cas  rapporté  en  1885 
par  Mlle  Klumpkc,  1  atrophie  des  muscles  tics  membres  inférieurs  était 

très  prononcée, 
et,  à  l'autopsie, 
la  moelle  épi- 
nière  ne  pré- 
sentai! aucune 
lésion  suscep- 
tible d'expli- 
quer cette  atro- 
phie. Chez  le 
malade  de  la  (i- 
gure  58,  atteint 
de  paraplégie 
hystérique  an- 
cienne, l'atro- 
phie musculaire 
était  également 
très  pronon- 
cée. L'examen 
électrique  des 
membres  et  des 
nerfs  dans  I  a- 
trophie  muscu- 
laire i\v>  hysté- 
riques indique 
d'ordinaire  une 
simple  diminu- 
tion sans  réac- 
tion de  dégéné- 
rescence. 

Le  diagnos- 
tic esl  en  général  facile  à  établir,  étant  donnée  la  coexistence  d  autres 
manifestations  hystériques.  Le  pronostic  est  variable,  car,  si  d'une  manière 
générale  on  peut  dire  que  la  guérison  est  la  règle,  il  est  cependant  *h^ 
cas  où  elle  est  longue  à  obtenir. 


Kiu.  106.  —  Atrophie  excessive  des  muscles  de  l'avant-bras  et   de  la  main 
daos  un  cas  d'hémiplégie  droite,  datant  de  quinze  mois,  chez  un  homme 
de  cinquante-cinq  ans.   \u    membre  inférieur  l'atrophie  était    beaucoup 
moin~  accusée.  Abolition  des  réflexes  tendineux  au  membre  supérieur  et 
inférieur  du  côté  paralysé  el  atrophié  Bicétre,  1890). 


L'Atrophie  musculaire  par  irritation  périphérique,  connue  autrefois 
-ou>  le  nom  d'atrophie  réflexe,  relève  elle  aussi  d'une  diminution  du 
pouvoir  trophique  de  la  cellule  motrice.  On  peut  admettre  en  effet  qu'une 
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irritation  prolongée  des  nerfs  sensitifs  périphériques  aboutisse  à  ce 
résultat.  Cette  atrophie  e>t  bien  connue  à  la  suite  des  lésion-  articulaires 
arthrites  traumatiques,  infectieuses,  rhumatismales,  entorses,  frac- 
tures épiphysaires,  de  la  rotule,  fractures  tin  corps  de  l'os.  Ces 
atrophies  consécutives  aux  lésions  des  jointures  ou  des  os  --"iil  remar- 
quables par  leur  marche  rapide,  elles  débutent  en  effet  quelques 
jours  après  l;i  lésion  articulaire  ou  osseuse,  el  par  leur  localisation 
dans  les  muscles  qui  siègent  au-dessus  de  l'articulation.  C'est  ainsi 
qu'à  la  suile  d'une  lésion  «lu  genou,  ce  sont  seulemenl  les  muscles  de 
la  région  antérieure  <le  la  cuisse  qui  s'atrophient,  à  la  suite  dune 
arthrite  scapulo-humérale,  c'est  le  deltoïde,  dette  atrophie  musculaire 
peut  quelquefois  atteindre  un  degré  excessif.  A  la  suite  d  arthrites  trau- 
matiques du  genou,  par  exemple,  on  observe  parfois  une  atrophie  du 
triceps  crural  telle,  que  le  malade  assis  ne  peut  lever  la  jambe  au-dessus 
du  sol.  Dans  ces  cas,  le  réflexe  patellaire  a  disparu.  Le  plus  souvent 
cependant,  l'atropine  étant  rarement  aussi  considérable,  ce  réflexe  est  ou 
diminué  ou  normal. 

Cette  atropine  musculaire  d'origine  articulaire  relève  uniquement, 
ainsi  que  Val tat  l'a  démontré  dans  ses  expériences  (1877),  d'une  lésion 
de  la  synoviale.  Elle  s'observe  aussi  bien  dans  les  arthrites  à  marche 
chronique,  que  dans  celles  à  niait  lie  aiguë  ou  subaiguë  et,  lorsque  I  ar- 
thrite est  généralisée,  l'atrophie  musculaire  lest  également.  Dans  Var- 
thropathie  des  ataxiques  elle  est  constante  el  on  la  rencontre  également 
dans  Varthropathie  des  syringomyéliques. 

Le  pronostic  «le  ces  atrophies  est  étroitement  subordonné  à  I  état  de  la 
jointure.  Si  la  lésion  guérit,  l'atrophie  disparaît,  mais  pas  toujours  com- 
plètement et  totalement.  Il  n'est  pas  rare  en  effet  de  voir  i\m  sujets 
atteints  autrefois  d'une  arthrite  du  genou,  arthrite  guérie  depuis  long- 
temps, et  chez  lesquels  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  cuisse 
correspondante  sont  moins  développes  que  ceux  de  I  autre  côté. 

Enfin,  lorsque  l'irritation,  au  lieu  de  portersur  une  séreuse  articulaire. 
siège  sur  un  rameau  ou  sur  un  tronc  nerveux  périphérique,  on  peut  voir 
survenir,  dans  {]{•>  conditions  encore  mal  déterminées,  des  troubles  tro- 
phiques  musculaires  et  cutanés,  sur  lesquels  j'aurai  à  revenir  plus  loin  a 
propos  île  la  névrite  dite  ascendante. 


ATROPHIES   MUSCULAIRES   NÉVRITIQUES 

Lorsque  pour  une  cause  quelconque  —  traumatisme,  infection,  intoxi- 
cation —  le  cylindre-axe  du  neurone  moteur  périphérique  est  lèse  dans 
son  parcours,  depuis  la  cellule  motrice  jusqu'à  son  arborisation  termi- 
nale <lan<  le  faisceau  musculaire  strié,  ce  dernier  s'atrophie.  (.  est  I  atro- 
phie musculaire  de  cause  névritique. 

Les    caractères    généraux   de    cette    variété   d'atropine    musculaire    pre- 
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sentent   les  plus  grandes  analogies  avec  ceux  des  atrophies  musculaires 
myélopathiques  à  savoir  : 

I"  La  topographie.  — Presque  toujours,  en  effet,  l'atrophie  esl  bila- 


Fig.  107.  Fijr.  Kts. 

Fig.  I <>7.  Mropliie  musculaire  des  quatre  extrémités,  chez  un  homme  de  soixante-neuf  ;ms. 
Début  aigu  el  fébrile  dix-huit  .-in--,  auparavant.  Étal  stationnaire  de  l'atrophie  depuis  cette  époque. 
Dans  ce  cas  qui  ■>  Irait  à  une  névrite  de  cause  infectieuse,  la  topographie  de  l'atrophie  esl  intéres- 
sante ;ï  étudier  car,  celle  dernière  1res  intense  aux  extrémités  décrotl  rapidement  d'intensité  en 

mu lanl  vers  la  racine  des  membres.   Vux  membres  supérieurs,  l'atrophie  est  presque  limi.tée 

•ni\  mains.   \  l'autopsie,  I; telle  épinière  fui  trouvée  intacte  et  les  nerfs  périphériques  très 

altérés  (Bicêlre,  Issh,.   Pour  l'observation  el  l'autopsie,  voy.  .1.  Dejerine,  Sur  lu  nature  périphé- 
rique tir  certaines  paralysies  dites  spinales  aiguës,  etc.  Arch.  de  physioh,  1890,  p.  -IN. 

Fig.  los.  —  Atrophie  des  muscles  des  membres  inférieurs  dans  un  cas  de  paralysie  alcoolique  en 
voie  d'amélioration  chez  un  homme  il''  trente-quatre  ans.  Début  de  l'affection  à  l'âge  de  vingt-huit 
ans,  par  une  paralysie  complète  des  membres  inférieurs  (Bieêtre,  isîii). 


térale  el  symétrique  —  exception  faite  des   névrites  de  cause  trauma- 
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tique,  qui  sont  le  plus  souvent  unilatérales.  Presque  toujours  également 
I  atrophie  prédomine  à  l'extrémité  des  membres  et  diminue  en  remontant 
vers  leur  racine.  Toutefois,  tandis  que  dans  l'atrophie  musculaire  myélo- 
pathique  les  membres  inférieurs  son!  les  derniers  à  se  prendre,  dans 
l'atrophie  musculaire  de  cause  névritique,  les  membres  inférieurs  se 
prennent  If  plus  souvent  avant  les  membres  supérieurs  et  en  général, 
pas  toujours  cependant,  à  quelque  période  que  l'on  étudie  le  malade, 
l'atrophie  est  toujours  plus  accusée  dans  les  membres  inférieurs  (fis.  H>7, 
108,  112). 
•j"    l>;ms    l'atrophie    musculaire    névritique,    la   réaction  de  dêqêné- 


1  '-     '"'         Uropliie  excessive  des  muscles  de  la   main,  beaucoup  moins  accusé»  dans  ceux  des 
avanl   bras,  dans  un  cas  de  né;  rite  infectieuse   malade  de  la  figure  107  - 

rescence  i-<\  la  règle  comme  dans  les  atrophies  de  cause  médullaire,  elle 
est  même  souvent  plus  généralisée  que  dans  ces  dernières. 

3°  Par  contre,  tandis  que  dans  1rs  atropines  myélopathiques,  les  con- 
tractions fibrillaires  existent  pour  ainsi  dire  constamment,  elles  sont  au 
contraire  rare ut  observées  dans  l'atrophie  musculaire  névritique. 

Enfin,  tandis  que,  dans  l'atrophie  musculaire  de  cause  médullaire  ou 
myopathique,  1rs  membres  et   les  troncs  nerveux   ne  sont   pas  plus  sen- 
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siblcs  à  l,i  pression  que  dans  ['étal  normal,  d'ordinaire,  dans  l'atro- 
phie musculaire  de  cause  névritique,  les  muscles  cl  les  troncs  nerveux 
présentent  nu  véritable  étal  à'hyperesthésie  très  marquée,  caractérisée 
par  des  douleurs  spontanées  à  caractère  fulgurant  <>u  térébrant  ou  à 
caractère  névralgique  simple,  et  |»ar  nue  douleur  1res  vive  provoquée  par 
la  pression  de  ces  troncs  nerveux  et  de  ces  niasses  musculaires.  Cette 
douleur  spontanée. ou  réveillée  par  la  pression  n'existe  pas  cependant 
dune  manière  absolument  constante;  elle  fait  défaut  le  plus  souvent  dans 
la  névrite  saturnine  ainsi  que  dans  la  névrite  lépreuse,  et  dans  certaines 
névrites  à  marche  très  lente  elle  peut  également  manquer. 

Quant  au  début,  à  la  marche  et  à  l'évolution,  ils  sont  les  mêmes  dans 
l'atrophie  musculaire  névritique  que  dans  l'atrophie  musculaire  myélo- 
pathique  —  névrite  aiguë,  subaiguë  ou  chronique.  —  Le  pronostic  seul 
e>i  différent.  L1 atrophie  musculaire  de  cause  névritique  guérit  le  plus 
souvent  d'une  manière  complète  et  définitive;  même  dans  les  cas.de 
récidive  cette  guérison  est  la  règle:  or  c'est  là  une  terminaison  que 
l'on  n'observe  pas  dans  l'atrophie  musculaire  de  cause  médullaire  ou  dans 
l'atrophie  myopathique. 

J'ajouterai  enfin  que  l'atrophie  musculaire  de  cause  névritique  peut  se 
présenter  dans  deux  conditions  différentes  :  ou  bien,  et  c'est  le  cas  le 
plus  ordinaire,  elle  évolue  accompagnée  de  trouilles  objectifs  de  la  sensi- 
liililé.  —  tact,  douleur,  température,  sens  musculaire,  etc.  ;  —  on  a  affaire 
alors  à  la  névrite  mi. rie  ou  sensitivo-motrice,  ou  bien  et  beaucoup  plus 
rarement,  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  l'ont  défaut.  On  se  trouve 
alors  eu  présence  de  la  névrite  systématisée  motrice.  Mais,  dans  ce 
dernier  cas,  si  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  manquent,  les 
troubles  subjectifs  —  douleurs  spontanées  et  provoquées  par  la  pression 
sur  le  trajet  des  nerfs  et  des  muscles  —  ne  font  pas  défaut,  du  inoins 
d'ordinaire,  car  c'est  là  une  règle  qui  souffre  des  exceptions. 

Les  troubles  vaso-moteurs  et  secrétaires  sont  très  communs  dans 
l'atrophie  musculaire  névritique.  Le  refroidissement  de  la  peau,  la 
cyanose  des  extrémités  sont  des  plus  fréquents. 

L'œdème  malléolaire  n'est  pas  très  rare,  il  en  est  de  môme  de  Vhyper- 
idrose.  Les  troubles  trophiques  cutanés  sont  des  plus  communs  ;  la  peau 
est  lisse,  luisante,  amincie  et  peut  s'ulcérer,  soit  spontanément,  soit 
à  la  suite  d'un  léger  traumatisme.  Sauf  dans  la  lèpre,  cette  tendance 
de  la  peau  à  s'ulcérer  est  des  plus  rares  dans  les  névrites  infectieuses 
ou  toxiques,  mais  s'observe  souvent  à  la  suite  des  sections  des  troncs 
nerveux.  lYoy.  Troubles  trophiques  cutanés.) 

L'atrophie  musculaire  névritique  peut  être  unilatérale,  localisée,  ou 
bilatérale  et  généralisée. 

/  uilalértile.  l'atropine  musculaire  névritique  relève  d'ordinaire  d'un 
traumatisme  et  très  rarement  d'une  intoxication  ou  d'une  infection. 
Bilatérale,  elle  est  presque  toujours  la  conséquence  de  l'une  ou  l'autre  de 
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ces  deux  dernières  causes,  toutefois,  on  ne  peul  pas  toujours  étiqueter  et 
rapporter  à  une  infection  ou  à  une  intoxication  connues  toute  névrite 
généralisée.  Il  esl  tics  c;is.  en  effet,  où  une  intoxication,  une  infection  «le 
nature  indéterminée  ne  se  traduisent  que  par  des  symptômes  de  névrite 
généralisée  accompagnés  parfois  il  un  étal  fébrile. 

Sémiologie  de  l'atrophie  musculaire  névritique  unila 
térale.  -  Ici,  ainsi  que  je  l'ai  indiqué  précédemment,  le  traumatisme 
des  troncs  nerveux  esl  le  plus  souvent  la  cause  < l<-  leur  dégénérescence 
et  partant  de  l'atrophie  (\v>  muscles  correspondants.  Le  mot  traumatisme 
doit  être  pris  ici  dans  sa  plus  grande  acception  et  comprendre,  outre  les 
sections,  plaies  et  contusions  des  nerfs,  toutes  les  causes  possibles  de 
compression  Ac>  Icônes  nerveux. 

Dans  les  sections  complètes  des  nerfs,  on  constate  au-dessous  <le  lu 
lésion,  des  troubles  paralytiques  et  atrophiques,  ainsi  que  «les  troubles  des 
divers  modes  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  et  parfois  des 
douleurs  plus  ou  moins  vives,  que  le  malade  rapporte  souvent  à  la  péri- 
phérie, comme  le  font  les  amputés.  Ici,  naturellement,  les  nerfs  et  le> 
masses  musculaires  sont  insensibles  au-dessous  «le  la  section. 

Dans  les  névrites  par  compression  —  fractures,  luxations,  exostoses  et 
périostoses.  cals  vicieux,  exsudats,  tumeurs,  loyers  hémorrhagiques,  etc. 
—  au  contraire,  il  existe  des  douleurs  spontanées  sur  le  trajet  «les  nerfs 
comprimés,  douleurs  souvent  très  vives,  et  les  troncs  nerveux  ainsi  que 
lc>  masses  musculaires  sont  tré>  sensibles  à  la  pression.  L'atrophie 
musculaire  peut  atteindre  un  degré  excessif  et  les  troubles  de  la  sensi- 
bilité objective  peuvent  être  très  accusés  dans  certains  cas. 

La  névrite  traumatique  unilatérale  s'observe  surtout  dans  le  membre 
supérieur.  Cela  tient  à  ce  que  dans  le  membre  inférieur  les  troncs  ner- 
veux sont  moins  superficiellement  situés.  Pour  le  traumatisme  obsté- 
trical —  compression, élongation,  arrachement  —  il  est  bien  plus 
fréquemment  observé  au  membre  supérieur.  Quant  aux  compressions 
des  troncs  nerveux,  «les  plexus  on  des  racines  par  des  tumeurs,  elles 
s'observent  aussi  bien  dans  le  membre  supérieur  cwe  dans  le  membre 
inférieur.  An  membre  inférieur  la  compression  bilatérale  se  voit  sur- 
tout lorsque  ce  sont  les  racines  médullaires  qui  sont  atteintes  par  la 
lésion.  C'est  ainsi  que  la  compression  «les  nerfs  de  la  queue  de  cheval  — 
fractures,  luxations,  tumeurs  —  produit  nue  atrophie  musculaire  bila- 
térale,  douloureuse  et  accompagnée  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité 
ffig.  19). 

Parmi  l«'s  névrites  par  compression,  il  me  reste  à  signaler  les  névrites 
dites  professionnelles  et  dans  lesquelles  la  compression  prolongée  «I  un 
tronc  nerveux,  par  suite  «le  la  position  défectueuse  du  membre  sur  un 
plan  résistant,  amène  des  altérations  de  ce  nerf  se  traduisant  par  «le 
l'atrophie  musculaire,  des  douleurs  et  «les  troubles  «le  la  sensibilité  objec- 
tive. C'est  ainsi  que  la  névrite  «In  cubital  a  été  observée  chez  les  tailleurs 
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de  diamants,  1rs  verriers,  les  tailleurs  de  cristaux.  On  a  signalé  égale- 
ment une  paralysie  des  membres  inférieurs,  marquée  surtout  dans  le 
domaine  des  nerfs  sciatiques  poplités  externes,  chez  les  ramasseurs  de 
pommes  de  terre,  1rs  paveurs,  1rs  asphaltiers,  1rs  parqueteurs.  Pour 
Kron  cette  paralysie  sérail  due  à  l'action  <lr  l'aponévrose  du  biceps  qui 
comprimerait  le  nerf  péronier  sous-jacent.  En  dehors  de  ces  faits  <lr 
névrites  dites   professionnelles   où    la   compression   rsi    la   cause  de  la 

névrite,  il  en  est  d'autres  dans  les- 
quelles la  compression  ne  peut  être 
incriminée.  On  a  invoqué  alors, 
comi :ause,  la  fatigue  et  l'épuise- 
ment <lr  In  force  neuro-musculaire. 
Mais  ici  interviennent  déjà  d'autres 
facteurs.  C'est  ;iinsi  qu'on  a  remar- 
qué que  1rs  gens  le  plus  souvent  at- 
teints  sont  des  sujets  dont  la  santé 
n'est  pas  parfaite.  C'est  surtout,  ni 
effet,  chez  des  individus  atteints  de 
troubles  de  la  nutrition  —  tubercu- 
lose, alcoolisme  —  on  encore  chez 
des  tabétiques  que  ces  laits  ont  été 
observés.  Leur  interprétation  est  donc 
complexe .  car  l'effort  prolongé  et 
répété  ne  produit  ici  la  névrite  que 
parce  qu'il  s'agit  de  sujets  débilités 
ri  partant  pins  ou  moins  prédis- 
posés. 

Si  le  diagnostic  dv>  névrites  trau- 
matiques  est  des  pins  simples,  si 
celui  tirs  névrites  par  compression 
est  également  facile  "à  établir  dans 
beaucoup  de  cas,  dans  d'antres,  où 
cette  cause  n'est  pas  évidente,  le  dia- 
gnostic peut  rester  pins  ou  moins 
incertain.  Il  est  en  effet  dv^  cas  de 
névrite  rhumatismale  Au  plexus  bra- 
chial, qui  peuvent  simuler  la  para- 
lysie par  compression  de  ce  plexus 
ri   dont   le  diagnostic  peut  être  des 

fauche  dans  un  cas  de  sciatique  remontant  à      .,111S     délicats    à     établir,     si    le    siljrt 
trois  ans,  chez  un  homme  de  soixante-deux      '  . 

ans  i;,,,:,  .    |V,_<.  n  esl  pas  a  ce   moment  en  état  on  en 

convalescence  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu.  D'autres  lois,  liés  raremenl  du  reste,  il  s'agit  d'une  infec- 
tion on  d'une  intoxication  quelconque,  produisant  soit  une  névrite  du 
plexus  brachial  cl  de  ses  branches  terminales,  soit   une  névrite  d  une 


ii.     i  m.   —    Urophii 
_ -i 1 1 ■•  1 1. -  dans  un  cas 
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seule  de  i  es  dernières.  (.  esl  ainsi  que  j  ai  observé  après  la  grippe  trois 
cas  de  névrite  cubitale  avec  atrophie  musculaire  très  marquée,  cas  tin  reste 
qui  se  sont  termines  par  l;i  guérison  dans  I  espace  de  -i\  à  onze  mois. 

D'autres  Fois  enfin,  il  s'agit  d  un  Foyer  hémorragique  lui-, ml  irruption 
soudaine  cl  comprimant  les  troncs  nerveux  névrite  apoplectiforme 
du  plexus  brachial  (Dubois,  Dejerine).  Je  ferai  encore  remarquer  que 
la  paralysie  saturnine  dans  sa  forme  la  plus  classique  type  antibra- 
chial --  peut  èlic  unilatérale  pendant  un  certain  temps.  Beaucoup  plus 
rarement  elle  reste  franchement  unilatérale. 

En  d'autres  termes  si  une  atrophie  musculaire  unilatérale,  limitée  à  un 
membre  supérieur  ou  inférieur  et  accompagnée  des  signes  de  la  névrite, 
indique  le  plus  souvent  une  névrite  traumatique  ou  par  compression, 
il  faut  songer  cependant  parfois  à  la  possibilité  d'une  névrite  par  infection 
ni  intoxication. 

L'atrophie  musculaire,  parfois  très  accusée,  qui  accompagne  en  général 
la  sciatique  intense  —  sciatique  névrite  de  Landouzy  —  doil  cire  égale- 
ment mentionnée  i<'i  (fig.  I  MM.  (Voy.  Sémiologie  des  paralysies  étu- 
diée <l  après  la  distribution  anatomique  des  nerfs.  \ 

Atrophie  musculaire  dans  la  névrite  dite  ascendante.  —  On  observe 
quelquefois  en  clinique  la  symptomatologie  suivante  :  A  la  suite  d'une 
lésion  de  I  extrémité  <l  un  doigt  et  en  particulier  de  la  pulpe  digitale,  on 
Itit'ii  à  la  suite  dune  lésion  de  la  paume  de  la  main,  lésion  souvent  insi- 
gnifiante en  lanl  que  traumatisme  —  piqûre  d'aiguille  on  d'épingle,  piqûre 
d'épine,  petite  plaie  par  éclat  de  verre,  plus  rarement  panaris  —  on 
\nil  tarder  plus  on  moins  longtemps  les  phénomènes  de  cicatrisation,  en 
même  temps  que  la  région  blessée  devient  le  siège  d'une  vive  douleur 
s'étendant  bientôt  à  tout  le  doigt,  puis  aux  doigts  voisins,  a  la  paume 
de  la  main,  à  l'avant-liras,  an  liras,  etc.  I.a  pulpe  digitale  dn  doigl 
Idessé  s  atrophie,  l'extrémité  du  doigl  prend  une  l'orme  conique,  sa 
peau   s'amincit,  se  cyanose  légèrement,  se  refroidi!    et    peu  à    peu   la 

peau  de  la  main  toute  entière  de\ienl  lisse,  froide  et  s'amincit.  Le 
malade  anuse  une  douleur  vive  dans  tout  le  bras  avec  prédominance 
dans  la  région  primitivement  lésée.  L'intensité  de  ces  douleur-»  est  du 
reste  variable  d'un  sujet  à  l'autre.  I.a  pression  sur  tous  les  troncs  ner- 
veux ilu  membre  supérieur,  depuis  les  collatéraux  des  doigts  jusqu'aux 
branches  du  plexus  brachial  accessibles  dans  le  triangle  sus-claviculaire, 
esl  lié-  douloureuse.  Cette  hyperexcitabilité  de-  nerfs  a  pour  consé- 
quence une  impotence  fonctionnelle  souveril  très  accusée,  le  malade  ne 
remuant  pas  ses  doigts  ni  sa  main  pour  ne  pas  réveiller  les  douleurs. 
Les  jointures  -ont  du  reste  souvent  douloureuses  et  leurs  mouvements 
sont  limités.  I.a  sensibilité  superficielle  est  intacte  ci  souvent  augmen- 
tée. I.a  sensibilité  profonde  —  sens  musculaire,  etc.  —  esl  conservée. 
—  Enfin  il  existe  en  général  un  degré  pins  ou  moins  marqué  d'atrophie 
des   muscles  de   la  main,   de   l'avant-bras  et    du    hra-.  atrophie  qui    coiii- 
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mence  ;ï  s'accuser  (Irs  l'apparition  <lrs  phénomènes  douloureux  el  qui 
peul  arriver  parfois  à  un  degré  très  accusé  (fig.  III).  Le  pronostic  de 
cette  affection  esl  parfois  très  grave.  J'observe  depuis  douze  et  dix-huit 
ans,  dans  la  pratique  privée,  deux  malades  qui  en  sont  atteintes,  et  <|ui 
on!  perdu  complètement  l'usage  de  leur  membre  supérieur. 

Dans  les  cas  graves,  il  peul  se  produire  à  la  longue  des  troubles  tro- 
phiques  des  jointures.  —  ailliropathies  nerveuses.  —  des  rétractions  lihro- 

musculaires  el  un 
état  éléphanthia- 
sique  de  la  peau 
du  membre  para- 
lysé, tous  phéno- 
mènes qui  exis- 
tent à  un  degré 
très  accusé  dans 
un  i\t's  cas  dont 
je  viens  déparier. 
D'autres  fois,  par 
contre,  l'affection 
a  une  évolution 
plus  bénigne  el 
en  quelques  mois 
se  termine  par  la 
guérison.  Sur  les 
six  cas  de  cette 
affection  qu'il  m'a 
été  donné  d'ob- 
server, j'ai  ob- 
servé  deux  lois 
cette  terminaison 
favorable. 

Fig.  III.  —  Atrophie  sculaire  du  n ibre  supérieur  gauche  chezun        US  aglteviaeni- 
homme  de  quarante-deux  ans,  ayant  débuté  ;'i  l'âge  de  vingt-neuf  ans.  ment     ici     d'une 
à  la  suite  d'un  phlegmon  de  la  paume  de  la  rnain  (Bicêtre.  1894).  Obser-  •    p     f 
ration    publiée  dans   la    thèse  de  Mme  Dejerixe-Klumpke,  Des  polyné-  "Itection    reilion- 
vriles.  Paris,  issu,  obs.  Xl.ll.  p.  198.  tant    [q    [nna    des 

troues  nerveux. 
Ilomeii  i  1896),  dans  ses  expériences  sur  le  lapin,  a  dé itré  très  nette- 
ment ce  l'ail  pour  le  streptocoque,  el  il  est  plus  que  probable  «pie  les 
choses  se  passent  de  même  chez  l'homme.  Toutefois,  nous  ne  connaissons 
pas  encore  les  conditions  intimes  de  production  de  la  névrite  dite  ascen- 
dante car,  bien  que  les  plaies  des  mains  el  des  doigts  soient  d'une  fré- 
quence banale,  ce  n  est  que  très  rarement  qu'elles  sont  suivies  des 
symptômes  précédemment  décrits. 


Sémiologie  de  l'atrophie  musculaire  névritique,  bila- 
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térale,  généralisée.  -  Dans  ce  groupe  rentrenl  :  I  "  les  atrophies 
musculaires  névritiques  bilatérales  dues  au  traumatisme  ou  i\  une  com- 
pression.', 2°  les  atrophies  musculaires  généralisées  liées  à  une  névrite 
de  cause  infectieuse  <»u  toxique. 

1°  Atrophies  musculaires  névritiques  bilatérales  d'origine  Irautna- 


ig.  112,  Vtropliie  mus 
culaire  des  membres  in 
férieurs  par  polynés  rite 
motrice,  en  voie  d  aîné 
lioralion  chei  un  sujel 
de  trente-six  ;m>  atteint, 
a  l'âge  de  vingt-neuf  ;ms. 
ilo  paralysie  généralisée 
.Irv  quatre  membres,  de 
la  mâchoire  et  <\<-  la  lan- 
gue, tOUS  S\  iti|>ti>iii«-—  qui 
mirent  un  an  ;i  arriver 
;i  leur  étal  maximum  et 
qui  persistèrent  pendant 
environ  m\  i m >i-  el  s'ac- 
compagnèrent d'une  atro- 
phie musculaire  excessive 
des  quatre  membres . 
d'une  impotence  fonct  ion 
nelle  presque  complète, 
d'abolition  des  réflexes 
tendineux,  d'intégrité  de 
la  sensibilité  el  des 
sphincters.  Vingt  mois 
après  le  début  de  l'affec- 
tion, commencèrent  à 
se  manifester  des  sym- 
ptômes d'amélioration  à 
nui ii' h  e  extrêmement 
lente,  car  la  photographie 
actuelle  a  été  faite  sept 
ans  après  le  débul  des 
accidents,  ;'i  une  époque 
où  le  malade  ayant  récu- 
péré complètement  le  vo- 
lume el  les  fonctions 
de  ses  membres  supé- 
rieurs, présentail  encore 
une  atrophie  marquée 
des  ■!■  «■ — •-!■  '-  des  membres 
inférieurs,  lui  permet- 
tant cependant  de  mar- 
cher pendant  assez  long 
temps.  Cette  amélioration 
dans  l'étal  des  membres 
inférieurs,  continua  ;i  pro- 
_  i  ■  sser  avec  les  années 
jusqu'à  l'âge  il<'  quarante 
et  un    in- :  à  ce  moment 


•  i   1 1  m    i  «  i  - .  ii  «  >  «  «  h  »  1 1 1  '  1 1 1 
le  malade  lui  atteint  de  tuberculose  :i  marche  rapide.  Ce  cas  qui  réalise  le  type  décrit  autrefois  par 
Duchenne  (de  Boulogne),  sous  le    nom  de  paralysie  spinale  antérieure  subaiguë,  ;i  trait,  ainsi 
que  le  montra  l'autopsie,  à  un  cas  de  polynévrite  motrice  à  marche  lente  avec  altérations  consi 

cutives  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Voy.  l'observation  de  ce  malade,  in  thèse  de  M 

lu  h  him  Ki  i  Mi-ki ,  Des   polynévrites.  Paris,  1889,  obs.  II.  p.  36,  ■•!    J.   Dbjerisi   el  I.  s"ni-.  Sur 
un  au  de  polynévrite,  etc.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  /nul..  \x'»'>.  p.  I!T>. 


tique  ou  /"//■  compression.  —  Au  membre  supérieur  relie  variété  esl 
très  rare,  en  dehors  des  cas  de  paralysie  radiculaire  bilatérale  de 
cause  obstétricale  (voy.  Paralysies  du  plexus  brachial).  Au  membre 
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inférieur,  par  contre,  elle  esl  beaucoup  plus  fréquemment  observée,  mais 
ici  la  lésion  porte  sur  les  racines  médullaires,  —paraplégie  atrophique  et 
douloureuse  par  lésion  de  la  queue  de  cheval.  —  fracture  ou  luxation  du 
sacrum,  tumeurs  intra-dure-mériennes,  ou  sur  les  plexus  eux-mêmes  — 
tumeurs  du  bassin,  etc. 

2°  Atrophies  musculaires  généralisées,  relevant  d'une  névrite  infec- 
tieuse ou  toxique  (fig.   107.   108,  1 1  "2 ) .    —  Ce  groupe   comprend   les 

atrophies  musculaires 
produites  par  la  névrite 
généralisée,  de  cause 
infectieuse  ou  toxique. 
Parmi  les  intoxications 
susceptibles  de  l'engen- 
drer je  citerai  le  plomb, 
I  alcool ,  I  arsenic ,  le 
mercure,  I  oxydede  car- 
bone, le  sulfure  de  car- 
bone, le  diabète.  Quant 
aux  infections,  on  peut 
dire  d'une  manière  gé- 
nérale que  toute  maladie 
infectieuse  peut,  soit 
pendant  son  évolution, 
soit  pendant  ou  après  la 
convalescence,  détermi- 
ner une  névrite  généra- 
lisée. C'est  ainsi  que  les 
lièvres  éruplives.  la 
diphtérie,  la  grippe,  la 
lièvre  typhoïde,  les  in- 
fections tniuinalnpieset 

puerpérales,  lebéribéri, 

sont   susceptibles  de  la 

i;-.  M"'.         Ëquinisme  des  pieds  avec  flexion  exagérée  du  gros     nroduire       I    en    esl    de 

orteil  par  rétraction  aponévrolique,  dans  un  cas  de  névrite  al-     ' 

cooiique  des  membres  inférieurs,  chez  une  remme  de  trente-     llléllie  polir  la    tllberru- 

7«n  ans.  La  photogn e  a  été  pris ,ze  mois  après  le  débul     |  ,  [      lèpre, 

de  1  affection  a  une  époque  ou,  bien  que  le  volume  et   partant  la  '  ' 

l'.irce  des  muscles  fussent  déjà  en  partie  revenus,  la  déformation     ui;iis     dans    ce    dernier 
îles  pieds  était  encore  très  marquée  du  fait  des  rétractions  plan  ■  ■       l"  *  t        i 

taires aponévroliques (Salpètrière,  1898  ordre    Ue    lails   e|    con- 

trairement aux  cas  pré- 
i  édents  où  la  ne\  rite  évolue  en  général  rapidement,  ici  il  s  agit  de  névrite 
à  marche  subaigue  ou  chronique.  Du  reste,  il  ne  faudrait  pas  vouloir  éta- 
blir une  trop  grande  opposition  entre  ces  deux  catégories.  On  peut  voir 
parfois  la  névrite  tuberculeuse  évoluer  rapidement.  Il  en  est  de  même 
pour  la  névrite  saturnine  i>u  la  névrit  ■  arsenicale,  lorsqu'il  s'agit  d'in- 
toxication aiguë  par  ces  métalloïdes.  .1  ai  observé  un  cas  grave  de  névrite 
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arsenicale  des  quatre  membres  survenue  en  quelques  jours,  ;'i  la  suite 
d'une  tentative  <l  empoisonnement  par  I  acide  arsénieux. 

hu  reste  dans  I  intoxication  saturnine,  en  dehors  des  cas  où  I  intoxi- 
cation s  esl  produite  "I  une  manière  plus  ou  moins  aiguë,  <>n  pcul  observer 
des  névrites  à  marche  rapide  et,  dans  ce  ciis,  il  existe  d'ordinaire  des 
douleurs  spontanées  el  la  pression  <!<•--  nerfs  cl  des  masses  musculaires esl 
très  douloureuse.  C'esl  ainsi  que  chez  un  sujcl  qui  depuis  dix  ans  avail 
ct'sst''  toul  contael  avec  le  plomb,  j'ai  constaté  un  mois  après  l'apparition 
de  coliques  saturnines  très  intenses  l'existence  d'une  atrophie  muscu- 
laire déjà  très  prononcée  dans  les  muscles  des  membres  supérieurs  H 
inférieurs,  atrophie  musculaire  qui  ne  disparu!  complètement  que 
quatorze  mois  après. 

Dans  des  cas  analogues,  la  présence  du  liséré  gingival  tirs  saturnins  - 
liséré  de  Burton  —  pourra  être  d'un  précieux  secours  pour  le  diagnostic. 
Il  en  csl  de  même  (tour  certains  faits  de  paralysie  uni  on  bilatérale  des 
extenseurs  du  poigne!  e!  îles  doigts  avec  intégrité  du  long  supinateur  <pii. 
survenant  chez  des  sujets  intoxiqués  accidentellement  par  le  plomb 
lards,   cosmétiques,  eau  contaminée  par  îles  sels   de   plomb,  etc., 
pourraient  être  rapportés  à  d'autres  causes  que  celle  qui  esl  véritablement 
en  jeu.  [ci   encore    la    présence  du   liséré  saturnin  sera   d'un    précieux 
secours  pour  le  diagnostic. 

Quelle  que  soii  sa  rapidité  d'évolution,  la  névrite  généralisée  présente 
les  caractères  suivants.  Elle  débute  par  les  membres  inférieurs,  ne  prend 
que  plus  tard  les  membres  supérieurs  et,  règle  générale,  à  quelque 
période  que  Ton  se  trouve  de  l'affection,  ces  derniers  sont  toujours 
moins  pris  que  les  premiers.  La  paralysie  el  I  atrophie  sont  (raillant  [dus 
accusées  que  l'on  examine  des  muscles  plus  éloignés  de  la  racine  du 
membre.  Enfin,  les  extenseurs  se  prennent  plus  que  les  fléchisseurs; 
c'est  ainsi  que  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  jambe  el  ceux  de 
la  l'ace  postérieure  de  l'avant-lnas,  semblent  plus  paralysés  el  atrophiés 
que  les  fléchisseurs  correspondants.  Mais  ici,  comme  dans  l'hémiplégie 
de  cause  cérébrale,  cette  prédominance  de  la  paralysie  dans  certains 
muscles  est  plus  apparente  que  réelle  (voy.  p.  183). 

Celle  lui  générale  souffre  cependàn!  <\r>  exceptions.  Dans  la  névrite 
saturnine  par  exemple,  le  type  Aran-Duchcnne  es!  peu  commun,  elle  plus 
souvenl  on  observe  une  névrite  bilatérale  dissociée  —  type  antibrachial, 
type  scapulo-huméral,  type  péronier  —  ce  dernier  avec  conservation  du 
jambier  antérieur.  Celle  conservation  du  jambier  antérieur  n'es!  du  reste 
pas  spéciale  à  la  névrite  saturnine,  je  l'ai  constatée  dan-  quelques  cas  de 
paralysie  alcoolique  el  dan-  des  cas  de  névrite  où,  ni  l'acool  ni  le  plomb 
ne  pouvaient  être  mis  en  cause    voy.  Sémiologie  du  pied). 

Aux  membres  inférieurs  enfin  si.  dan-  l'immense  majorité  des  cas.  la 
paralysie  el  l'atrophie  vont  en  décroissant  régulièrement  de  l'extrémité 
vers  la  racine  des  membres,  on  peut  parfois  cependant  voir  le<  muscles 
des  cuisses  cl  du  bassin  cire  Seuls  pris,  l'uni  ma  part,  j  ai  observé  un  cas 
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de  névrite  alcoolique  limitée  aux  muscles  précédents  avec  intégrité  com- 
plète des  muscles  des  jambes,  terminé  par  guérison  dans  I  espace  de 
onze  mois.  Ici,  il  s'agissail  il  un  homme  i|iii  passail  la  plus  grande  partie 
de  ses  journées  à  cheval  cl  chez  lequel,  partant,  la  névrite  semble  s'être 
localisée  dans  les  nerfs  qui  fonctionnaient  le  plus. 

I.i  pathogénic  de  ces  névrites  dissociées  qui  seront  décrites  plus  loin. 


Ii_.  Ili  '■!   115.  —  Déformali lu  pied  dans  un  cas  de  névrite  puerpérale,  chez  une  femme  de 

trente  ans.  Photographie  prise  six  mois  après  le  débul  des  accidents.  Même  déformation  du  pied 
gauche.  Chez  cette  malade  les  réflexes  pa  tel  la  ires  étaienl  exagérés.  Guérison  complète  en  vingt 
mois  (Bicêtre,  1891 1.  Observation  \l\  de  la  thèse  de  Ti  n  ikt,  lie  la  névrite  puerpérale.  Paris,  1891. 


est  ilu  reste  encore  luni  entière  à  Paire.  (Voy.  Sémiologie  des  paralysies 
el  des  atrophies  étudiée  il  après  la  distribution  anatomique  des  nerfs.) 
Vprès  une  période  de  paralysie  complète  des  quatre  membres,  l'atro- 
phie musculaire  apparat!  cl  présente  en  général  une  marche  ;issc/. 
rapide.  Prédominanl  aux  extrémités,  elle  détermine  dans  1rs  pieds  et  les 
mains  des  déformations  se  traduisant  aux  membres  inférieurs  par  un 
équinisme  plus  ou  moins  prononcé  (fig.  I  15,  I  M.  I  15),  H  aux  membres 
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supérieurs  par  une  main  simienne  avec  ou  sans  griffe  cubitale  (fig.  109) 
Aux  déformations  précédentes  s'en  ajoutent  d'autres  qui,  elles,  sont  d'ordre 
trophiquc  el   qui  lixenl  en  place  ces  déformations.  Je  rais  allusion  aux 
rétractions  fibreuses  et  aux  adhérences  tendineuses  de  la  plante  du  pied, 
ainsi  qu  aux  rétractions  libro-musculaires.  (les  rétractions  fibreuses  de  la 

planté  du  pied  consistent  en  une  rétracti le  l'aponévrose  plantaire  qui 

augmente,  el  de  beaucoup,  l'équinis dû  à  la  paralysie.  Ces  rétractions 


li_.   116.  —  Déformation  des  doigts  par  adhérences  tendineuses  dans  un  cas  de  paralysie  alcoolique 

îles  quatre  membres,  guérie  en  tant  que  paralysie  cl  atrophie,  chei  i rem de  quarante-six 

-»«»—-  Aux  membres  inférieurs,  flexion  excessive  des  orteils  par  rétracti le  l'aponévrose  plantaire 

(Salpélrière.  1899 

mil  parfois  une  évolution  subaiguë,  el  on  constate  alors  sur  la  face  plan- 
taire des  pieds  de  petites  nodosités  légèrement  saillantes,  très  doulou- 
reuses à  la  pression,  donnant  nettemenl  l'impression  de  li>su  fibreux 
enflammé.  Ce  sonl  ces  rétractions  fibreuses  et  fibro-musculaires  qui  ren- 
ilcnl  grave  le  pronostic  de  la  névrite  des  membres  inférieurs,  car  ce  sonl 
elles  qui  maintiennent  la  déformation  des  pieds  el  empèchenl  la  inarche, 
une  fois  cette  névrite  guérie,  tassi  est-ce  de  ce  côté  que  l'on  doil  agir 
de  bonne  heure  par  le  massage  el  les  mouvements  passifs,  l'u  côté  <lev 
mains,   beaucoup  plus  rarement  toutefois,  on   peut  observer  des  rétrac- 
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lions  analogues  de  l'aponévrose  palmaire,  ainsi  i| le-  adhérences  ten- 
dineuses (  fig.   I  l(i). 

La  notion  étiologique  doil  clic  recherchée  surtout  d'après  le  mode 
dévolution  de  l'atrophie,  qui  peul  être  ;'i  marche  rapide,  subaigue  ou 
l'hronique. 

L'atrophie  musculaire  généralisée  névritique  à  marche  rapide  relève 
'I  mit'  maladie  infectieuse  ou  il  nue  intoxication.  Une  fois  les  caractères 
propres  ;'i   I  atrophie  musculaire  névritique  reconnus,  -    topographie  de 


^5> 
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Fig.   117.  Fig.   Ils. 

1  '-■  11'  el  118.  —  Atropl les  muscles  de  la  cuisse  el  de  la  jambe  du  côté  gauche,  dans  un  cas 

de  lèpre  systématisée  nerveuse  limitée  au  domaine  du  crural  ri  du  sciatique,  chez  une  enfant  de 

douze  ans  babitanl   l-'Algérie.    Iboliti I.-  réflexes  patellaircet  achilléen  du  côté  atrophié.  An 

niveau  'In  triangle  de  Scarpa  existe  mi,-  éruption  confluente  de  macules  lépreuses. 


I  atrophie,  douleurs  -| tanées  et  provoquées  par  la  pression,  absence  de 

contractions  (ibrillaires,  troubles  de  la  sensibilité  objective,  réaction  de 
dégénérescence,  -  le  diagnostic  de  névrite  généralisée  s'impose,  cl  il  ne 
reste  plus  à  rechercher  mie  lu  nature  de  l'infection  nu  de  l'intoxication 
qui  lui  mil  donné  naissance,  ru  se  rappelant,  toutefois  que  celle  névrite 
généralisée  peut  être  la  seule  el  unique  manifestation,  d'une  infection 
nu  d  une  intoxication  de  nature  encore  indéterminée. 

I.  atrophie  musculaire  névritique,  ;'i  marche  subaiguë,  se  rencontre  de 
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préférence  dans  l'intoxication  saturnine,  professionnelle  ou  acciden- 
telle, —  la  tuberculose  pulmonaire,  le  diabète,  l'intoxication  arsenicale 
lente. 

L'atrophie  musculaire  névritique  à  marche  chronique  e^i  parfois  d'un 
diagnostic  plus  délicat.  Dans  la  lèpre,  l'atrophie  musculaire  se  présente 
--••ii-  forme  du  type  Aran-Duchenne  avec  troubles  très  marqués  de   la 
sensibilité,  se  présentant  souvent  sons  forme  de  dissociation  syringôinvé- 
lique.  D'autres  lois  elle  reste  limitée  à  un  membre  pendant  un  temps  plus 
ou  moins  long  (fig.  117,    118).   Le  diagnostic  de  l'atrophie  musculaire 
type  Aran-Duchenne  d'origine  lépreuse  doit  être  fait  avec  la  syringomyé- 
lie.  Dans  la  névrite  lépreuse,  la  dissociation  de  la  sensibilité  est  moins 
parfaite,  moins  exquise,  dirais-je  volontiers,  que  dans  la  syrihgomyélic  ; 
dans  la  lèpre,  les  troncs  nerveux  présentent  souvent        le  cubital  en  par- 
ticulier —  de  l'hypertrophie  nodulaire  —  périnévrite  lépreuse   —  par- 
ticularité  qui    ne    se    rencontre    pas   dans   la   gliose    médullaire.    I >.- 1 1 ■  - 
la   syringomyélie,    la   sco- 
liose   esl    pour  ainsi   dire 
constante,    tandis   qu'elle 
l'ail   défaut   dans   la  lèpre 
Les  réflexes  tendineux  des 
membres  inférieurs  sont, 
dans  cette  dernière  affec- 
tion .    normaux  .   affaiblis 
ou    abolis,    tandis    qu'ils 
sont  exagérés   dans  la  sy- 
ringomyélie. Dans  la  lèpre, 
il  n'y  a  ni  myosis  ni  rétrac- 
tion   du    globe    de    l'œil, 
phénomènes  <\v>  plus  com- 
muns dans  la  syringomyé- 
lie, et,  dans  la  gliose  mé- 
dullaire, on  ne  rencontre 
pas  de    macules  cutanées 
en ■  dans  la  lèpre.  En- 
fin,  le  mode  de  distribu- 
tion îles  troubles  de  la  sen- 
sibilité    cutanée  dans  ces 
ileu\    affections,   présente 
une  grande  importance  au 
point    île   VUC    du  diagnos- 
lie.   Dans  la  névrite  lépreuse  les  troubles  sensitifs  cutanés  mil  les  carac- 
tères de  ceux  que  Ion  observe  dans  les  névrites,  c'est-à-dire  <pi  ils  mil 
une  topographie  commandée  par  la  distribution  des  nerfs  cutanés  —to- 
pographie périphérique^        tandis  que  dans  la  syringomyélie,    la  topo- 
graphie de  l'analgésie  et  de  la  thermo-anesthésic  correspond  à  la  distribu- 


i  i-.  119.  —  Panaris  mutilants  chez  nu  lépreux  âgé  de 
quarante-neuf  ans.  Utéralions  semblables  des  doigts  de  la 
main  gauche  el  des  orteils  des  deux  |  > i< -•  I - .  Lèpre  contrac- 
tée aux  colonies  (Bicétrc,  1891 
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lion  périphérique  des  racines  postérieures  --  topographie  radieulaire 
(Yoy.  Sémiologie  de  la  sensibilité,  i 

Lorsque  la  lèpre  se  présente. sous  forme  du  type  Aran-Duchenne  avec 
[roubles  trophiques  «les  doigts  (fig.  119),  il  j  aura  lieu  égalemenl  de 
rechercher  si  l'on  se  trouve  en  face  <lo  lèpre  mutilante  ou  de  syringo- 
myêlie  arec  panaris  (liij.  ISII  et  ISl  ).  Les  caractères  que  je  viens  d'énu- 
inérer  permettenl  d'établir  le  diagnostic.  Si  je  ne  parle  pas  ici  du  dia- 
gnostic avec  la  maladie  de  Morvan  oupanaris  analgésique,  c  esl  que  cette 
dernière  affection  relève,  pour  nioi,d  une  névrite  infectieuse  el  non  d'une 
syringomyélie.  Les  cas  rassemblés  par  Morvan  cl  ceux  observés  depuis 
lui  ilans  les  mêmes  régions,  sont  beaucoup  trop  nombreux  pour  avoir  Irait 
à  delà  gliose  médullaire,  el  il  \  a  dans  colle  fréquence  même  une  raison 
suffisante  pour  regarder  la  maladie  de  Morvan  comme  rclevanl  <l  une  né- 
vrite périphérique,  don!  le  diagnostic  avec  la  névrite  lépreuse  est  d  autant 

plus  difficile,  qu  il  se- 
rai! possible  que  I  af- 
fection décrite  par 
.Morvan  ne  soil  autre 
chose  qu'une  névrite 
lépreuse.  Quoi  qu'il  en 
soit,  il  y  a  lieu,  selon 
moi,  d'admettre  —  et 
sans  lesconfondre  I  un 
avec  l'autre  i\ru\ 
types  bien  distincts  : 
la  syringomyélie  avec 
panariset  la  maladiede 
Morvan.  (Vov.  Sémio- 
logie de  la  main.  ) 

Parmi  les  atrophies 
musculaires  de  cause 
névritique  à  inarche 
chronique .  il  en  esl 
qui  se  développent 
sans  étiologie  nette- 
ment appréciable,  el 
qui  seront  différen- 
ciées des  atrophies 
myélopathiques      par 

ii   -  [20.  —   Atrophie  des  muscles   des  extrémités  [inférieures  [dans    |rs    signes     propres    à 
:as  d'atrophie sculairc,  type  Charroi-Mario,  chez  un  homme    ,  ,r-, 


de  quarahlc-sepl  ans  (Bieêtro.  1893 


h  névrite,  à  savoir  : 
les  douleurs  sponla- 
nées,  le>  Iroubles  de  la  sensibilité  cutanée,  l'absence  de  contractions 
Hbrillaires,   le  débul  des  svmptômes  par  les  membres  inférieurs, 
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(,c  groupe  comprend  des  laits  assez  nombreux  el  donl  l'élude  se  pour- 
suit chaque  jour.  A  côté  de  ces  cas,  il  en  esl  d'autres  qui  sonl  aujour- 
(I  lini  déjà  classés,  ri  qui  concernenl  certaines  Ibriues  d'atrophie  muscu- 
laire névritique  à  marche  très  lente,  débutanl  dans  l'enfance  ou  l'adoles- 
cence, parfois  plus  tardivement,  el  qui  nul  comme  caractère  commun 
(I  ('Ire  If  plus  souvenl  des  affections  héréditaire»  ou  familiales.  Telles 
se  présentent  Yatrophie  musculaire  type  Charcot-Marie  el  la  névrite 
interstitielle  hypertrophique  (Dejerii I  Sottas). 

Dans  l'atrophie  musculaire  type  Charcot-Marie.  type  péronierde 
footh,  atrophie  musculaire  progressive  névritique  de  Hoffmann  (fig.  120, 


lu.  121.  —  Urophie  des  muscles  des  mains  el  de  l'avanl-bras  dans  un  cas  d'atrophie  musculaire, 
type  Charcot-Marie,  chez  un  homme  de  quarantc-sepl  ans  (Blcêtre,  1895). 

121),  —  l'atrophie  débute  dans  le  jeune  âge  par  les  muscles  des  pieds 
el  des  jambes  el  plus  lard  envalûl  les  muscles  des  mains,  puis  ceux  des 
avant-bras.  Les  réflexes  tendineux  sonl  abolis  lorsque  l'atrophie  muscu- 
laire esl  prononcée.  Les  sphincters  soûl  intacts.  Les  troubles  de  la  sensi- 
bilité objective  fonl  défaut  dans  la  liés  grande  majorité  des  cas:  quand 
ils  existent,  ils  sonl  rarement  liés  accusés  et  leur  topographie  r»i  lu 
même  que  celle  de  I  atrophie,  à  savoir  <pi  ils  diminuent  en  remontant  de 
la  périphérie  vers  la  racine  des  membres.  Les  douleurs  spontanées  sonl 
peu  fréquentes  el  les  troncs  nerveux  ne  sonl  |>a<  d'ordinaire  plus  sen- 
sibles à  la  pression  qu  à  l'état  mal. 

Cette  affection  esl  presque  toujours  héréditaire  ou  familiale.  Sun  dia- 
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iniostic  est,  en  général,  facile;  cependant,  ainsi  que  l'on!  montré  Oppen- 

hei I   Cassirer,  ce  type  n'est  pas  toujours  d'origine  névritique  et  peut 

être  la  conséquence  d'une  atro- 
phie myopathique. 

|);ms  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique  (Dejerine  et 
Sottas),  qui.  elle  aussi,  débute 
dans  l'enfance  ou  l'adolescence, 
et  se  présente  parfois  avec  le  ca- 
ractère familial,  les  symptômes 
d'atrophie  sont  les  mêmes  que 
dans  la  forme  précédente.  L'atro- 
phie musculaire  est  marquée  sur- 
tout aux  extrémités  des  membres 
et  décroît  régulièrement  et  pro- 
gressivement en  remontant  vers 
leur  racine  (fig.  122,  ^23,  124). 
Mais  il  existe,  en  plus,  dos  dou- 
leurs à  caractère  fulgurant  et  par- 
lois  très  intenses,  des  troubles 
très  prononcés  dos  différents  mo- 
dosdo  sensibilité  avec  retard  dans 
la  transmission,  de  l'ataxie  très 
accusée,  de  la  cypho-scoliose,  le 
signe  d'Argyll-Robertsôn,  et  une 
hypertrophie  très  accusée  avec 
augmentation  de  consistance  de 
lous  les  nerfs  accessibles  à  la 
palpation.  A  paît  l'intégrité  dc< 
sphincters  que  j'ai  constatée 
chez  tous  nies  malades,  les  sym- 
ptômes ici  sont  ceux  du  tabès 
ordinaire,  arrivé  à  une  période 

assez,  avancée  de  son  évolution, 
mais  associés  à  une  atrophie 
musculaire  généralisée,  une  cy- 
pho-scoliose et  un  état  hyper- 
trophique (\r^  nerfs.  Dans  un 
cas,  j'ai  constaté  l'existence 
dune  paralysie  en  adduction  de 
la  corde  vocale  gauche.  Dans  les 
cas  un  peu  anciens,  la  lace  peut 
participer  à  l'atrophie  dans  le 
domaine  du  facial  inférieur  -  lèvres  grosses  et  saillantes.  Le  diagnostic 
ici  esl  facile  à  établir  d'avec  l'atrophie  musculaire  type  Charcot-Maric,  de 


I  i_.    122.  —   Atrophie   sculaire    dans   la    névrite 

interstitielle  hypertrophique  el  progressive  de  l'en- 

fance,  chez  un  I te  de  trente-quatre  ans.  I  » •  '■  I  n  i  L 

de  l'affection  :.<  l'âge  de  quatorze  ans.  La  sœur  du 
malade,  morte  à  l'âge  de  quarante-quatre  ans,  étail 
atteinte  de  la  même  affection.  Remarquer  <|ifiri 
l'atrophie  musculaire  decroil  progressivement  d'in- 
tensité ;'i  mesure  i|'"'  ' '""  remonte  vers  la  racine 
des  membres  Bicètre,  1893  L'observation  de  ce 
malade  i  I  de  sa  sœur  ainsi  que  l'autopsie  de  celte 

dernièn t  été  publi  es  par  Dejemm  el  Sottas,  Sur 

la  névrite  interstitielle,  etc.  Comptes  rendus  <■/ 
Vém.  de  la  Soc.  de  biol.,  1893,  p.  63,  obs.  I. 
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Fi^c.  123.  —  Atrophii 


des  muscles  des  mains  ei  des  avanl  bras  dans  la  névrite  interstitielle 
liypertrophique  (malade  de  la  figure  122). 


I  ,_.    121.        Déformation  du   pied  dans  la  névrite  interstitielle  hyperlrophique.  Même  déformation 
pour  le  pied  gauche  i  malade  des  figui  es  122  el  123 
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par  l'incoordination  motrice,  la  cypho-scoliose,  les  troubles  très  accusés 
de  la  sensibilité,  le  signe  d'Argyll-Robertson,  l'étal  liypertrophique  des 


Atrophies  musculaires  névritiques  associées  à  des 
affections  médullaires.  —  Un  sujel  atteinl  d'une  affection  médul- 
laire quelconque  peut,  à  un  momenl  donné,  être  atteint,  sous  l'influence 


!'-•  l-  ■        Urophie  sculaire  excessive  des   membres  inférieurs  el  à  marche  rapide  chez  un 

labétique  de  vingl  buit  ans,  an  débul  de  la  période  d'incoordination  (Bicêtre,  1888). 

il  iinr  intoxication  nu  il  une  infection,  d'une  atrophie  musculaire  de 
cause  névritique.  Ici  il  s'agil  d'une  simple  coïncidence,  tandis  que  dans 
d'autres  cas  l.i  névrite  évolue  par  elle-même  el  pour  elle-même  au  cours 
de  l'affection  spinale;  tel  < •  ■- 1  le  cas  pour  la  névrite  périphérique  des 
ataxiqnes.  La  névrite  sensitive  —  névrite  t\c<  nerfs  cutanés  —  rsl  à  peu 
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près  constante  dans   cette  affection,  el   la  névrite  triée,   moins    In 

quen te  que  lu  précé- 
dente, tient  sous  sa 
dépendanee  I  al  ruphie 
innsenlaire    que    l'on 

ici  moi  il  ic    assez    SOU- 

venl  dans  le  tabès. 

Atrophie  muscu- 
laire des  ataxiques. 
—  Elle  se  rencontre 
tantôt,  cl  le  l'ail  esl 
assez,  peu  fréquent, 
ehezdessojetsqui  sonl 
encore  à  la  période 
préataxiqne ,     tantôl . 

L'1   c  esl    le  Cas    le  jtllis 

ordinaire,  lorsque  les 
malades  sonl  déjà  ar- 
rivés à  la  période  din- 
coordination.  Bilaté- 
rale fi  symétrique  le 
plus  souvent,  elle  dé- 
bute par  les  muscles 
des    extrémités   infé-   Fi„  ,,,,  _  „,,,,,,„„  musculaire  excessiv g mbres  „„„„„„. 

chez  une  ataxique  de  quarante- 
deux  .in-  atteinte  d'incoordination 
excessive  des  quatre    membres. 

Pieds  en  équinis extrême  avec 

flexion  plantaire  exagérée  des 
orteils.  Déformations  irréductibles 
par  rétractions  de  l'aponévrose 
plantaire  (Saipêtrière.  1900). 


rieures  cl  amène  la  pro- 
duction il  une  griffe  des 
orteils,  analogue  à  celle 
ijii  on  observe  du  côté  de 
la  main,  dans  l'atrophie 
type  Aran-Duchenne  avec 
griffe  cubitale.  Par  suite 
de  I  atrophie  des  interos- 
seux  el  des  muscles  thénar 
el  hypothénar  du  pied,  la 
première  phalange  des  or- 
teils esl  en  flexion  dorsale 
el  le-  autres  en  flexion 
planlaiie  —  grille  île-  or- 


•'-•  !-'"•         Vlrophie sculaire  de  l'éminencc  tlu'nai 

chez  un  alaxique  de  cinquante  ans    Uicétre,  1891 
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Ii-.  128.  Griffe  des  orteils  par  atrophie  des  interosseux 
dans  un  cas  d'atrophie  musculaire  au  début  chez  un 
ataxique  de  cinquante  >'t  un  ans  (Bicêtre,  1S91). 


Icils  —  (fig.   128).  Par  suite  des  rétractions  aponévrotiques  qui  se  pro- 
duisent     progressivement, 

relie   griffe   (les  orteils  perd 

sa  forme  première  el  peu 
à  peu  toutes  les  phalanges 

des    orteils     s  inclinent     en 

flexion  plantaire  |  fig.  1 26). 
L'at  roph  ie .  rarem  en  I 
limitée  aux  muscles  (\v<. 
pieds,  envahit  ensuite  les 
muscles  des  jambes  dont 
elle  frappe  le  groupe  antéro- 
externe,  et  le  pied,  privé  de 

ses    extenseurs,    se    met    en 

équin  vains  ;  l'équinisme 
peut  être  tel  que  Taxe  de 
la  jambe  semble  se  conti- 
nuer avec  Taxe  du  pied 
(fig.  126). 

Pendant  un  temps  plus 
ou  moins  long,  les  segments 
Au  membre  ainsi  déformé 
restent  flasques  et  mobiles;  mais,  les  rétractions  musculaires'et aponévro- 
tiques une  fois  pro- 
duites,  les  altitudes 

\  icieuses  deviennent 
lixes  et  irréductibles 
(fig.  126,129,130). 
L'atrophie  mus- 
culaire des  laliéti- 
ques  ne  se  limite  pas 
seulementaux  pieds; 
elle  peut  débuter  par 
les  membres  supé- 
rieurs (  liii.  lkJ7  ) , 
mais,  le  plus  sou- 
vent,  elle    ne  Trappe 

ces    derniers    qu'a- 
près   avoir    débuté 

dans  les  pieds  et   les 

jambes.  L  atrophie  Fjg  [29  Flexion  excessive  des  orteils  par  rélracti •  l'aponé- 
vrose plantaire  chez  un  ataxique  «l'1  quarante-quatre  ans.  Ici,  l'atro 
phie  des  muscles  de  la  région  anléro-externe  de  la  jambe  étail  très 
faible.  Déformation  semblable  du  pied  droil  (Bicêtre,   iNi.ii). 

mains,    d'abord    les 

muscles  de  l'éminence  thénar.  de  sorte  que  le  pouce  se  met  sur  le  même 


atteint     surtout    les 
petits    muscles    des 
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plan  i|iic  les  autres  doigts  ( main  simienne);   puis  les  interosseux  sont 


Fig.  130.  -  Equinisme  du  pied  avec  flexion  exagérée  des  orteils  par  rétraction  |ae  l'aponévrose 
plantaire  dans  un  cas  d'atrophie  très  marquée  des  muscles  des  extrémités  inférieures  chez  un 
ataxique  de  quarante-huil  ans.  Ici,  il  existe  en  outre  <lr-  troubles  trophiques  (ulcérations)  de  la 
peau  du  talon.  Déformation  analogue  du  pied  droit  I  Bicétre,  1890 


il.  —  atrophie  musculaire  des  muscles  à  la  région  antéro-externe  des  membres  avec  intégrité 
du  jambier  antérieur,  chei  une  ataxique  âgée  de  cinquantc-sepl  ans,  arrivée  n  un  degré  très 
avancé  d'incoordination  (Salpêtrière,  1899  . 
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frappés,  (I  où  mu'  griffe  caractéristique;  enfin,  parfois  les  mains  se  défor? 
ment  en  griffe  cubitale.  Si  les  avant-bras  se  prennent  les  premiers,  ce  qui 
esl  rare,  i  est  par  le  groupe  des  muscles  épitrochléens  que  commence 
l'atrophie.  Les  choses  peuvent  en  rester  là  pendant  assez  longtemps,  et 
chez  beaucoup  de  malades  l'atrophie  ne  dépasse  pas  1rs  extrémités  des 
membres;  si  le  processus  continue  à  évoluer,  les  muscles  de  la  cuisse,  les 
muscles  des  bras  sont  atteints  ;'i  leur  tour.  J'ajouterai  enfin  que  parfois 
l'atrophie  musculaire  des  ataxiques  peut  se  présenter  sons  forme  disso- 
ciée; c'est  ainsi  qu'il  n'csl  pas  très  rare  de  voir  des  tabétiques  chez  les- 
quels lejambier  antérieur  persiste  intact,  les  autres  muscles  de  la  région 
antéro-externe  des  jambes  étant  atrophiés  (fig.  151  |. 

Le  plus  souvent,  relie  atrophie  musculaire  des  ataxiques  ;i  une  marche 
excessivement  lente.  D'autres  fois,  beaucoup  | >h i s  rarement,  elle  affecte 
nue  marche  rapide  et,  en  quelques  mois,  arrive  à  un  degré  de  déve- 
loppement excessif  (fig.  1*25).  Dans  l'un  comme  dans  l'autre  cas,  les 
contractions  fîbrillaires  sont  exceptionnelles,  et  les  masses  musculaires 
ainsi  que  les  troncs  nerveux  sonl  insensibles  à  la  pression.  Le  pronostic 
esl  presque  toujours  défavorable;  on  a  cependant  observé  (\o^  cas  —  j'en 
ai  rencontré  un  pour  ma  pari  --  où  une  atrophie  musculaire  à  marche 
rapide,  survenue  à  la  période  préataxique  du  tabès  cliez  un  sujet  jeune, 
s'était  terminée  par  la  guérison.  On  observe  également  au  cours  du  tabès, 
des  paralysies  atrophiques  uni-  ou  bilatérales,  localisées  uniquement  au 
domaine  du  sciatique  poplité  externe  et  qui  quelquefois  peuvent  s'amé- 
liorer il  une  manière  considérable  ou  guérir  complètement,  au  bout  d'un 
temps  plus  ou  moins  long.  (Test  là  un  l'ail  à  rapprocher  des  paralysies 
temporaires  des  muscles  (\c^  veux  que  Ton  rencontre  souvent  dans  celle 
affection.  (Voy.  Sémiologie  de  Vappareîl  de  la  vision.) 
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l\u>i)[!I)lY\TH»NS  MOTRICES   -  ATAXIES 


A  I  étal  mu  niai,  la  régularité  et  I  harmonie  de  nos  mouvements  sonl 
assurés  par  une  coordination  musculaire  spéciale  à  chacun  d'eux.  Cer- 
tains acle>.  ie|v  ipiela  marche  ou  la  station  debout,  peuvent  être  envi- 
sagés coi e  la  combinaison  de  plusieurs  mouvements  ou  de  plusieurs 

coordinations  musculaires;  dans  l'un  et  l'autre  cas.  les  coordinations 
musculaires  se  manifestenf  par  une  répartition  proportionnelle  et  régu- 
lière de  I  énergie  dans  certains  groupes  musculaires  el  dans  un  temps 
défini. 

Toutes  les  parlies  iln  système  nerveux  central  sont  en  rapport  direct 
mi  indirect  avec  la  périphérie  et  réagissent  suivant  les  impressions 
qu'elles  en  reçoivent.   Lorsque  la   transmission  des  impressions  est  nor- 
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m, île  les  réactions  sonl  Iim'h  adaptées  ,in  ImiI  el  soul  exécutées  dans  le 
temps  nécessaire;  si  la  transmission  esl  ralentie,  incomplète  nu  nulle, 
les  réactions  le  sonl  aussi,  il  on  les  troubles  profonds  de  la  coordination  : 
l'ataxie. 

Ailleurs,  la  transmission  des  impressions  périphériques  esl  normale, 
mais  les  centres  qui  les  emmagasinent  sonl  atteints  dans  leur  fonction- 
nemenl  et  les  réactions  auxquelles  ils  président  l'ont  défaut  on  sonl  incom- 
plètes, il  \  a  encore  ataxie. 

Kn  réalité,  I  ataxie  reconnaît  soit  11m1  origine  périphérique,  soit  une 
origine  centrale.  Périphérique,  elle  présente  des  degrés  et  des  formes 
différentes,  suivant  que  I  interruption  des  excitations  périphériques  .1  lien 
an  niveau  du  premier  neurone  ou  îles  neurones  de  deuxième  et  de 
troisième  ordre.  Lorsque  le  premier  neurone  (ganglion  rachidien  avec  ses 
deux  prolongements:  la  racine  postérieure  el  le  nerf  périphérique)  esl 
atteint  dans  son  fonctionnement,  l'activité  de  tous  1rs  centres  coordi- 
nateurs est  suspendue  ou  modiliée,  I  ataxie  s  associe  en  outre  à  des 
troubles  très  intenses  des  divers  modes  de  l;i  sensibilité.  Ceci  s'applique 
non  seulement  aux  neurones  périphériques  médullaires,  mais  ;iussi  aux 
neurones  périphériques  bulbaires  (racine  labyrinthique,  trijumeau,  etc.) 
Si  la  lésion  esl  localisée  sur  un  neurone  de  deuxième  ordre,  qui  transmet 
à  un  centre  coordinateur  les  impressions  recueillies  à  la  périphérie,  les 
fonctions  de  ce  centre  seront  lorcémenl  suspendues  un  altérées,  mais 
l'activité  <les  autres  centres  continuant  à  s'exercer  normalement,  la  sen- 
sibilité sous  Ions  ses  modes  sera  intacte,  à  moins  que  le  neurone  inter 
rompu  ne  soit  affecté  aux  voies  de  perception  des  impressions  périphé- 
riques. 

Celle  division  (\v<  ataxies  en  ataxies  périphériques  el  en  ataxies  cen- 
trales s'appuie  également  sur  la  physiologie  expérimentale  :  bien  qu'il  n  \ 
ail  pas  lieu  de  discuter  el  d'interpréter  ici  les  expériences  poursuivies 
par  les  physiologistes  dans  le  luit  de  connaître  le  rôle  joué  par  la  sensi- 
bilité  ou  par  certains  centres  dans  les  phénomènes  de  coordination,  je 
ne   crois    pas  cependant   devoir   passer  sous   silence   les  résultats   les  plus 

importants  acquis  dans  ce  domaine. 

Van  Deen,  Longet,  (11.  Bernard,  Brown-Séquard  ont  sectionné  les 
racines  postérieures  correspondant  aux  membres  inférieurs  chez  la  gre- 
nouille :  après  la  section  les  mouvements  étaient  irréguliers  et  inco- 
ordonnés; si  la  section  portail  sur  toutes  les  racines  on  assistait  à  un 
véritable  état  ataxique  du  membre.  La  même  expérience  répétée  sur  le 
singe  par  Mot  1  et  par  Sherriugton  a  donné  des  résultats  identiques;  après 
la  section  de  toutes  les  racines  postérieures  d'un  membre,  le  singe 
devient  incapable  de  le  mouvoir  et  pointant  l'excitation  électrique  du 
centre  cortical  correspondant  provoque  encore  les  réactions  normales.  Si 
les  racines  ont  élé  incomplètement  sectionnées,  le-  désordres  du  mou- 
vemenl  -ont  encore  liés  intenses,  à  la  condition  que  la  section  ail  porté 
sur  le-  racines  qui  conduisent  le-  impressions  qui  viennent  de  l'extré- 
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mité  du  membre.  La  prédominance  des  impressions  cutanées  sur  les 
impressions  musculaires  dans  les  phénomènes  de  coordination  serait 
démontrée  par  ce  l'ail  que  la  section  des  racines  qui  transmettent  à  la 
moelle  les  impressions  cutanées  plantaires  a  pour  résultat  un  désordre 
considérable  de  la  motilité,  tandis  que  la  section  des  racines  qui  con- 
duisent les  impressions  recueillies  au  niveau  i\t's  muscles  plantaires  n'est 
pas  suivie  de  troubles  appréciables  de  la  motilité.  Cett,e  prédominance  de 
la  sensibilité  cutanée  sur  la  sensibilité  musculaire  n'a  pas  été  reconnue 
par  t » n is  les  physiologistes,  elle  est  même  contredite  par  plusieurs  -expé- 
riences (Cl.  Bernard)  sur  les  détails  desquels  je  n'ai  pas  à  insister,  n'ayanl 
pour  IhiI  ici  que  de  rappeler  I  action  manifeste  de  la  sensibilité  en  général 
sur  le  mouvement,  action  dont  la  démonstration  expérimentale  sur  le 
singe  (Mott  et  Sherrington)  et  sur  le  chien  (Tissot,  Chauveau,  Contejean) 
trouve  sa  confirmation  dans  la  pathologie  humaine. 

La  physiologie  expérimentale  nous  a  encore  éclairés  sur  les  conditions 
et  le  mode  d'intervention  de  certaines  parties  des  centres  nerveux  dans  la 
coordination  i\v<  mouvements;  l'étude  de  la  structure  anatomique  du 
névraxe  soit  par  la  méthode  de  Golgi,  soit  à  I  aide  des  dégénérescences 
expérimentales,  en  nous  révélant  les  rapports  qu'affectent  entre  eux  les 
amas  cellulaires,  nous  a  permis  de  pénétrer  plus  avant  dans  le  mécanisme 
intime  de  certaines  coordinations.  La  pathologie  humaine  réalise  rare- 
ment des  lésions  strictement  localisées  à  un  organe  ou  à  un  centre; 
c'est  alors  que  les  données  de  la  physiologie  expérimentale  nous 
deviennent  utiles  et  même  nécessaires  pour  débrouiller  les  complexus 
symptomatiques  et  préciser  le  diagnostic  du  siège  exact  de  la  lésion  :  dans 
h^  cas  rares  où  la  lésion  est  aussi  nettement  localisée  (prune  section 
expérimentale  bien  réussie,  elle  acquiert  la  valeur  d'une  véritable  expé- 
rience exécutée  sur  l'homme  et  nous  permet  de  vérifier  les  lois  établies 
par  la  physiologie  expérimentale.  Nous  en  trouvons  une  confirmation 
éclatante  dans  les  symptômes  observés  chez  l'homme  au  cours  de  l'atro- 
phie du  cervelet,  comparés  à  ceux  que  présente  ranimai  après  la  destruc- 
tion partielle  ou  totale  de  cet  organe  :  les  désordres  du  mouvement 
observés  dans  les  deux  cas  revêtent  la  même  forme  d'incoordination 
ou  d  ataxie.  et  justifient  l'expression  d  ataxie  cérébelleuse  qui  leur  est 
appliquée.  A  côté  des  ataxies  périphériques,  il  y  a  donc  (\c^  ataxies  cen- 
trales dont  la  symptomatologie  varie  avec  chaque  centre  lésé  et  suivant 
la  fonction  à  laquelle  il  préside  ci  cela  chez  l'homme  aussi  bien  (pie 
che/.  I  animal.  L  ataxie  ici  n'est  plus  alors  la  conséquence  d'un  isolement 
partiel  ou  total  du  névraxe  d  a\ee  le  monde  extérieur,  mais  hien  d'une 
élaboration  nulle  ou  incomplète  du  stimulus  qu'il  en  reçoit  à  l'état  nor- 
mal. Dans  le  premier  cas.  il  y  a  forcément  anesthésie,  dans  le  second  cas 

elle  n  est  (pie  I  accessoire. 

Un  peut  donc  diviser  les  ataxies,  en  ataxies  périphériques  et  en  ataxies 
centrales. 
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I.  —  Ataxies  d'origine  i  i  i; u- h i" i ; i .j i  i  ou  par  lésion  <lu  premier  neurone. 

a.  Lésion  portant  à  la  fois  sur  le  prolongement  central  ri  .sur  /<•  prolonge- 
nu'iii  périphérique  <ln  neurone. 
Tabès. 
Névrite  interstitielle  hyperlrophique  et  progressive  de  l'enfance  (Deje- 

rine  el  Sottas  . 
Ataxie  ou  tabès  labyrinthique.  (Cette  dernière,  m  cause  'I''  -;>  ressem- 
blance avec  l'ataxie  cérébelleuse,  sera  décrite  après  cette  dernière.) 

Il  Lésion  dr  son  prolongement  périphérique  ou  rameau  sensitif  périphérique. 
Tabès   périphérique   ou    nervo-tabes  (Dejerine)    ou  encore  pseudo-tabes 
périphérique. 

II.  —    Ataxies  d'origine  mixte  —  périphérique  et  médullaire. 

Pseudo-tabes  d'origine  médullaire,  -    ergotisme,  anémie  pernicieuse. 
Ataxie  héréditaire  ou  maladie  de  Friedreich. 

III.  —  Ataxies  d'origine  centrale  ou  par  lésion  des  centres  encéphaliques. 

Ataxie  cérébelleuse. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

Ataxie  dans  les  affections  «lu  cerveau. 

Ataxie  dans  les  intoxications  aiguës. 

Ataxie  dans  lf-  névroses  ou  ataxies  fonctionnelles  —  hvstérie,  neurasthénie. 


I.        Ataxies  d'origine  périphérique. 

a.  Tabès.  —  L'ataxie  par  atrophiedes  racines  postérieures  ou  ataxie 
tabétîque  est  celle  qu'on  observe  le  plus  souvent  :  elle  peut  être  géné- 
ralisée, ou  localisée  uniquement  soit  aux  membres  inférieurs  (ce  qui  est 
le  cas  le  plus  fréquenl  i,  soit  aux  membres  supérieurs  (tabès  supérieur); 
lorsque  la  lare  est  prise,  il  est  de  règle  que  les  membres  supérieurs  le 
soient  également.  L'atrophie  des  racines  postérieures  commençant  le  plus 
souvent  par  la  région  dorso-lombaire,  ce  l'ait  nous  rend  compte  «lu  début 
de  l'ataxie  par  les  membres  inférieurs;  ce  n'est  qu'avec  les  progrès  de 
la  maladie  que  les  racines  cervicales  s'atrophient  et  que  l'ataxie  se  géné- 
i alise  aux  membres  supérieurs  et  à  la  l'ace.  S'il  est  exceptionnel  «pie 
les  racine-  cervicales  et  bulbaires  s'atrophient  les  premières,  le  l'ait  n  en 
;i  pas  moins  été  consigné  un  certain  nombre  de  fuis  et  dans  ces  cas  de 
tabès  dil  supérieur,  laites  à  début  cervical  ou  cervico-bulbaire,  I  ataxie 
peut  faire  défaut  aux  membres  inférieurs  pendant  tonte  la  durée  de  la 
maladie.  L'ataxie  tabétique  est  à  la  l'ois  une  ataxie  musculaire  et  une 
ataxie  locomotrice,  elle  ne  se  manifeste  pas  seulement  dans  les  mouve- 
ments isolés  des  membres,  mais  aussi  dans  l'équilibration  en  général, 
cl  les  troubles  de  l'équilibration  relèvent  pour  une  large  part  de  l'ataxie 
des  muscles  du  tronc,  par  conséquent  de  la  localisation  du  processus 
morbide  sur  les  racine-  postérieures  de  la  région  dorsale. 

L'ataxie  s'installe  insidieusement,  annoncée  dan-  la  grande  majorité 

Ac>  cas   par  un   eerlai imbre   de   symptômes  qui  appartiennent  aux 

premières  phases  de  l'évolution  du  tabès  dorsalis,  ce  sont   les  douleurs 
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fui  curantes,  les  paralysies  oculaires,  laryngées,  certains  troubles  dos 
fonctions  génito-urinaires,  parfois  un  dérobemenl  brusque  <\r*  jambes 
faisanl  tomber  le  malade,  etc.  Lorsque  ces  symptômes  apparaissent  avanl 
l'ataxie,  ils  constituent  la  période  préataxique  du  tabès;  mais,  chez  cer- 
tains malades,  ils  évoluen!  en  même  temps  que  I  ataxie  ou  ne  surviennent 
que  lorsqu'elle  esl  déjà  manifeste;  il  est  donc  arbitraire  de  ranger  tel  ou 
tel  symptôme  «lu  tabès  dans  la  période  préataxique. 

Lorsque  le  médecin  se  trouve  en  présence  d'un  tabétique;  celui-ci  peul 
se  présenter  dans  deux  conditions  différentes:  ou  il  esl  ataxique  et  1<' 
diagnostic  ne  saurai!  subir  aucune  difficulté,  ou  I >i <*r i  la  coordination  des 
mouvements  s'effectue  normalemen!  et  il  scia  nécessaire  d'avoir  recours 
à  différents  procédés  cliniques  pour  dépister  l'ataxie.  Certains  malades  qui 
marchen!  encoFe  normalement,  raconten!  qu'il  leur  est  arrivé  maintes  fois 
de  tomber  brusquemenl  dans  la  rue.  leurs  jambes  s'étant  dérobées  tout  à 
coup;  d'autres,  occupés  à  leurs  soins  de  toilette,  ont  perdu  l'équilibre  au 
moment  où  ils  essuyaien!  leur  visage  avec  une  serviette;  d'autres  ont  été 
incapables  de  rentrer  la  nui!  dans  leur  chambre  ou  de  se  diriger  dans 
l'obscurité:  ces  mêmes  faits  éveillent  l'attention  du  médecin;  le  déro- 
bemenl des  jambes,  ces  premières  ébauches  du  signe  deRomberg  n'étant 
que  de  l'ataxie  sous  roche.  D'autres  fois  les  choses  se  passent  d'une  façon 
un  peu  différente  :  le  malade  accuse  une  certaine  maladresse  dans  ses 
mouvements,  c'est  l'histoire  classique  du  barbier  dont  le  rasoir  lui 
échappe  constamment  des  doigts,  d'une  couturière  qui  se  pique  les  doigts 
il  iniil  moment  et  ourle  maladroitement,  d'un  pianiste  qui  fait  des  fausses 
notes  :  l'ataxie  se  limite  au  début  à  ces  actes  isolés;  lorsque  de  tels  sym- 
ptômes sont  signalés  par  le  malade  lui-même,  le  diagnostic  de  l'ataxie 
des  membres  supérieurs  s'impose,  mais  ils  peuvent  faire  défaut:  l'ataxie 
peut  n'attirer  l'attention  du  malade  que  plusieurs  mois  après  son  début, 
c'es!  au  médecin  de  la  rechercher,  de  la  mettre  en  évidence  :  c'est  ce 
que  Fournicr appelle  la  recherche  de  l'ataxie  naissante  ou  latente. 

Les  procédés  employés  dans  ce  but  ont  été  minutieusement  étudiés 
par  Fournier  dont  je  reproduirai  ici  la  description. 

I.  Marche  au  commandement.  —  Première  (''preuve  :  Le  malade  étant 
ilssis,  le  prier  de  se  lever  et  de  se  mettre  en  marche  aussitôt  levé. 
L'ataxique  éprouvera,  après  s'être  levé,  une  certaine  hésitation  avant  de 
se  uiellre  en  marche;  il  intercalera  une  pause,  un  retard,  entre  le 
moment  où  il  se  lève  et  celui  où  il  commence  à  marcher;  il  oscillera  peut- 
être  OU  ajoutera  aux  mouvements  nécessaires  un  mouvement  accessoire 
pour  reprendre  son  aplomb,  asseoir  son  équilibre  avant  de  se  lancer. 
Deuxième  épreuve  :  Faire  marcher  le  malade  en  le  priant  de  s'arrêter 
cour!  aussitôt  qu'il  en  recevra  le  signal.  Ici.  il  se  produit  alors  une 
incorrection  quelconque  d'attitude  :  lorsqu'il  entend  le  mol  halle!  son 
corps  obéissanl  à  l'impulsion  acquise  s  incline  en  avant  comme  pour 
saluer  el  parfois^ n'es!  préservé  d'une  chute,  que  par  un  des  pieds  qui  se 
porte  en  avan!  pour  maintenir  I  équilibre,  ou  bien  il  se  rejette  en  arrière 
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pour  résister  au  niouvemenl  qui  le  pousse  en  avant.  Troisième  épreuve  : 
On  lui  commande  de  faire  volte-face.  An  lieu  de  pivoter  rapidement  ri 
correctement  sur  lui-même,  il  éprouve  une  gène,  un  embarras  visible, 
qui  se  traduil  par  un  arrêt,  une  indécision  d'allure,  un  mouvemenl 
surajouté,  quelquefois  même  par  un  défaul  il  aplomb,  un  ébranlement 
d'équilibre,  une  menace  de  chute,  a  Ce  sonl  là,  ilil  Fournier,  clc- 
réactifs  plus  sensibles  et  plu»  sûrs  que  le  procédé  usuel  il  exploration  de 
la  marche  volontaire,  cela  parce  qu'ils  imposent  au  système  musculaire 
des  mouvements  imprévus  et  soudains,  bien  plus  aptes  à  déceler  un 
trouble  rudimentaire  d'ataxie  que  1rs  mouvements  voulus,  prévus  et 
presque  automatiques  de  In  locomotion  volontaire.  » 

II.  L'ataxie  se  révèle  encore,  si  mi  l'ail  monter  nu  surtout  descendre 
un  escalier  au  malade.  C'est  une  îles  manifestations  les  plus  précoces  de 
l'ataxie:  le  malade  éprouve  les  plus  grandes  difficultés  à  descendre,  il 
descend  lentement  cl  avec  précaution,  chaque  pied  n'abandonne  la  marche 
qu'après  plusieurs  hésitations,  l<'  corps  se  penche  parfois  trop  en  avant  nu 
<-n  arrière  ri  If  malade  doit  si'  cramponner  souvenl  îles  deux  mains  à  la 
rampe  pour  éviter  une  chute. 

III.  L'étude  de  la  station  debout  cl  de  la  marche,  di'>  mouvements 
isoles  des  ntcnilu'cs  inférieurs  est  un  élément  précieux  pour  la  recherche 
tic  l'ataxie.  Lorsqu'on  «lit  au  malade  de  se  tenir  debout,  les  talons 
rapprochés  et  les  veux  fermés,  le  corps  oscille  légèrement,  le  malade  ne 
peut,  malgré  ses  efforts,  conserver  l'immobilité;  l'instabilité  de  l'équi- 
libre est  quelquefois  poussée  beaucoup  plu-  loin;  le  malade  écarte  ses 
pieds  afin  d'élargir  la  hase  de  sustentation  cl  réacquérir  l'équilibre 
trouble  cl  tente  de  nouveau  de  se  tenir  debout,  les  talons  rapprochés  cl 
le-  yeux  fermés,  mais  les  mêmes  phénomènes  se  répètent  :  c'esl  la  pre- 
mière manifestation  du  signe  de  Romberg  qui  sera  décrit  plus  loin. 

IV.  La  même  instabilité  a  lieu  si  on  dit  au  malade  de  se  tenir  sur  une 
seule  jambe  dan»  l'attitude  à  cloche-pied;  clic/  certains  malades,  il  y  a 
impossibilité  absolue  de  se  tenir  sur  une  seule  jambe;  die/,  d'autres  le 
maintien  de  l'équilibre  est  de  courte  durée,  celte  nouvelle  attitude 
engendre  t\v>  oscillations  du  corps,  dr>  inclinaisons  brusques  qui  forcent 
la  pied  soulevé  à  reprendre  immédiatement  contact  avec  le  sol. 

V.  Lorsque  l'ataxie  esl  moins  avancée,  ce  n  esl  que  pendant  l'occlusion 
des  veux  que  l'attitude  à  cloche-pied  sera  suivie  de  troubles  de 
l'équilibre. 

Dans  les  cas  qui  ne  sont  pas  très  rares,  du  reste,  où  le  sujet  accuse  des 
douleurs  fulgurantes  surtout,  parfois  même  exclusivement  dan»  un  seul 
membre  inférieur,  on  observe  alors,  ainsi  que  j  ai  été  à  même  de  le  con- 
stater plusieurs  fois,  que  c'esl  seulement  lorsque  le  malade  se  tient  à 
cloche-pied  sur  ce  membre, que  les  oscillations  nu  la  chute  se  produisent. 

Dès  les  premiers  temps  de  l'affection,  avant  toute  incoordination 
motrice,  les  malades  présentent  parfois  le  phénomène  décrit  par  Blizzard 
>miis  le  nom  de  ><  dcrohcincnt  des  jambes  ».  Étant  debout  et  immobile,  ou 
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en  marchant,  le  sujet  sent  toul  à  coup  soil  une,  soit  d'habitude  ses  deux 
jambes  ployer  sous  lui  el  tantôt  il  tombe  à  terre,  tantôt  par  un  effort 
énergique  arrive  ;'i  se  retenir  de  tomber.  Ce  dérobc.ment  des  jambes  ne 
doit  pas  être  confondu  avec  un  phénomène  analogue  <|iii  se  produit  parfois 
chez  les  tabétiques,  lorsqu'une  douleur  fulgurante  intense  parcourt  leurs 
membres  inférieurs.  Ici  la  chute  est  le  fail  de  la  douleur,  c'est  une  sorte 
d'inhibition  de  la  motilité  à  la  suite  d'une  violente  excitation  douloureuse. 

Tous  les  troubles  précédemment  décrits  sont  surtout  l'indice  dune 
équilibration  défectueuse.  Cette  dernière  ne  relève  pas  seulement  dé 
l'ataxie  des  membres  inférieurs,  mais  encore  de  l'ataxie  des  muselés  du 
troue  et  sou  mécanisme  est  d'un  ordre  liés  complexe. 

VI.  L'abolition  du  réflexe  rotulien,  ou  signe  de  Westphal,  est  un  des 
symptômes  les  plus  précoces  du  tabès,  il  est  l'indice  d'une  altération 
profonde  dans  le  mécanisme  des  mouvements  réflexes.  (Voy.  Sémiologie 
des-  réflexes). 

Supposons  maintenant  que  nous  nous  trouvions  en  présence  d'un  ta- 
bétique  en  pleine  période  d'incoordination  et  examinons  successivement 
l'ataxie  Ar^  membres  supérieurs  et  des  membres  inférieurs. 

Ma. rie  des  membres  inférieurs.  —  Elle  se  traduit  d'abord  par  une 
certaine  brusquerie  des  mouvements  pendant  la  marche,  le  pied  est  levé 
plus  haut  et  plus  subitement,  il  retombe  de  même  en  frappant  le  sol  du 
talon:  on  dit  que  le  malade  talonne.  A  un  degré  plus  avancé,  les  jambes 
sont  lancées  brusquement  en  haut  et  en  dehors,  comme  celles  d'un 
pantin;  chaque  jambe  n'est  levée  qu'après  que  l'autre  a  repris  définiti- 
vement son  point  d'appui  sur  le  sol;  chaque  élévation  du  pied  semble 
exiger  un  effet  particulier.  Non  seulement  les  mouvements  isolés  qui 
composent  les  différents  temps  de  la  marche  sont  déréglés,  mais  leur 
succession  el  leur  rythme  l'ont  défaut .;  la  marche  n'est  plus  chez  l'ataxique 
un  acte  automatique,  réflexe,  elle  devient  peu  à  peu  un  acte  conscient  et 
voulu,  toute  l'attention  du  malade  se  concentre  sur  elle  et  une  vigilance 
continuelle  lui  est  indispensable;  aussi  l'ataxique  inarche-t-il  la  tète  incli- 
née en  avanl  et  en  bas;  par  la  vue  il  mesure  ses  efforts  et  il  en  surveille 
les  résultats.  Avec  les  progrès  de  l'incoordination,  il  ne  peut  plus  marcher 
seul:  il  lui  faut  un  bras  pour  le  soutenir,  ou  bien  il  s'aide  avec  deux 
cannes;  comme  il  ne  peut  en  effet  rester  en  équilibre  sur  une  seule 
jambe,  il  le  perd  chaque  l'ois  que  le  pied  abandonne  le  sol  :  d'où  la 
nécessité  d'avoir  a  tout  moment  des  points  d'appui  supplémentaires. 
L'incoordination  atteint  enfin  un  degré  tel,  que  l'ataxique  devient  inca- 
pable de  marcher  ou  de  se  tenir  debout   même  avec  un  appui;   il  est 

Confiné  au    lit.  c'est  un  impotent. 

L'étude  de  la  marche  permet  déjà  de  se  rendre  compte  de  l'ataxie  des 
membres  inférieurs;  mais  on  ne  l'observe  pas  isolément,  elle  est  toujours 
associée  a  l'ataxie  du  tronc,  voire  même  à  celle  des  membres  supérieurs. 
Pour  l'examiner  en  elle-même,  il  suffit  de  l'aire  exécuter  des  mouvements 
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des  membres  inférieurs,  lorsque  le  malade  esl  couché,  dans  le  décubitus 
dorsal.  On  lui  commande,  par  exemple,  d'atteindre  avec  la  pointe  du 
pied  la  main  de  l'observateur  placée  à  une  certaine  distance  au-dessus  du 
plan  du  lil  :  le  pied  ne  s'élève  pas  directement  vers  le  but,  mais  décril 
une  série  d'oscillations  transversales  d'une  amplitude  quelquefois  très 
considérable  :  c'est  là  de  V alaxie  dynamique;  si  le  pied  atteint  le  but,  il 
ne  peut  s'j  maintenir  :  celle  incapacité  de  conserver  nue  attitude  lixe  esl 
justement  appelée  ataxie  statique.  Un  peut  répéter  l'expérience  sous  une 
antre  l'orme,  en  commandant  au  malade  de  mettre  par  exemple  le  talon 
gauche  sur  le  genou  droit  :  les  mêmes  phénomènes  se  renouvellent. 
L'attention  du  malade  est  pourtant  tout  entière  portée  sur  le  mouvement 

à  exécuter,  et  les  suppléances  cérébrales  sont  fortement  ini-es  à  contri- 
bution: siipprime-t-on  tout  d'un  coup  le  contrôle  de  la  vue.  l'incoordi- 
nation s'accroît  considérablement,  I  amplitude  des  oscillations  augmente 
et  chez  les  malades  dont  I  ataxie  est  arrivée  à  une  période  liés  avancée, 
tout  mouvement  devient  presque  impossible,  (les  sujets  rappellent  alors, 
par  leur  immobilité,  l'étal  paralytique  des  animaux  dont  on  a  sectionné 
toutes  les  racines  postérieures  correspondant  au  membre  inférieur  : 
Mott  et  Sherrington  ont  démontré  le  fait  sur  le  singe,  de  même  qu'autre- 
fois Van  Deen,  Cl.  Bernard,  l'avaient  démontré  sur  la  grenouille. 

Ataxie  des  membres  supérieurs.  —  Dans  la  très  grande  majorité  des 
cas,  elle  apparaît  plus  tard  que  l'ataxie  îles  membres  inférieurs.  Au  repos, 
on  n'observe  aucune  secousse,  aucune  Contraction  anormale,  à  moins 
que  la  violence  des  douleurs  fulgurantes  ne  provoque  des  soubresauts. 
L'ataxie  apparaît  dans  la  plupart  dvs  mouvements  des  membres  supé- 
rieurs: souvent  plus  intense  au  début  dans  les  mouvements  délicats, 
elle  ne  l'ail  jamais  défaut  dans  les  mouvements  les  plus  usuels,  ceux  qui 
ont  acquis  |>our  ainsi  dire  le  caractère  de  mouvements  automatiques. 
Quelquefois,  néanmoins,  lorsque  le  tabès  a  une  évolution  très  lente  cl 
(|ue  les  membres  supérieurs  sont  pris  beaucoup  plus  lard  que  les  mem- 
bres inférieurs,  il  faut  rechercher  l'ataxie:  le  procédé  le  plus  habituel 
consiste  à  demander  au  malade  de  porter  un  doigt  sur  le  bout  du  ne/: 
s'il  y  a  alaxie.  le  doigl  n  atteint  pas  le  luit  du  premier  coup,  il  n'y  arrive 
qu'après  nue  série  d  oscillations  de  plus  ou  moins  forte  amplitude; 
lorsque  le  luit  est  atteint,  ces  oscillations  continuent:  il  y  a  non  seule- 
ment impossibilité  de  réaliser   parfaitement    une  altitude,    mais  encore 

impossibilité  de  s'y  maintenir;  il  y  a,  en  u ot,  ataxie  dynamique  et 

alaxie  statiipie.  L'ataxie  se  révèle  encore  dans  les  mouvements  délicats, 
tels  que  celui  de  saisir  un  objet  de  pelite  dimension,  soit  une  épingle  ou 
une  allumette.  Lorsque  l'ataxie  esl  très  prononcée,  il  n  est  nullement 
besoin  d'avoir  recours  à  de  pareilles  manœuvres;  il  suffit  d'observer  le 
malade  pendant  qu'il  mange,  pendant  qu'il  boit  :  I  alaxie  éclate  aux  veux. 
Lorsqu'il  veut  saisir  son  verre  pour  le  portera  ses  lèvres,  I  incoordination 
débute  avec  la  préhension  de    l'objet;    la   main    ne    le   saisit    pas   du   pre- 
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micr  coup;  avani  de  le  saisir,  elle  se  porte  trop  à  droite  ou  ;'i  gauche; 
;iu  monicnl  même  où  le  malade  le  prend  dans  ses  doigts,  le  mouvement 
esl  trop  violent  el  il  le  renverse;  il  le  lâche  <'l  le  prend  de  nouveau  plu- 
sieurs  fois  de  suite.  Le  malade  dit  qu'il  ne  seul  pas  bien  l'objet,  qu'il 
lui  échappe;  enfin,  s'il  peul  réussir  à  le  tenir  dans  sa  main  et  s'il  le 
porte  à  s;i  bouche,  la  main  esl  agitée  continuellement  par  des  contractions 
anormales  qui  ['éloignent  du  but  ou  I  \  précipitent  trop  rapidement,  d'où 
une  extrême  maladresse.  Certains  ataxiques  ne  peinent  plus  boire  qu'en 
saisissant  le  verre  ;'i  deux  mains,  et  même  dans  ces  conditions,  pendant 
(pi  ils  boivent,  le  verre  ne  reste  pas  en  place,  il  subit  des  déplacements 
continuels,  assez,  violents  parfois  pour  que  le  liquide  soil  projeté  au  dehors. 
L'écriture  esl  extrêmement  altérée;  les  lettres  sont  inégales,  sur  plu- 
sieurs plans,  irrégulièrement  espacées;  niais  elles  ne  son!  pas  tremblées, 
comme  dans  la  paralysie  générale. 

Enfin,  au  dernier  terme  de  l'incoordination,  les  membres  supérieurs 
deviennent  absolument  incapables  de  tout  mouvement  adapté  à  un  but. 
Lorsque  l'ataxique  porte  son  verre  ou  sa  cuillère  à  sa  bouche,  la  série 
(\i'<  mouvements  saccadés  qui  troublent  le  mouvement  d'ensemble  rappelle 
un  peu  le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques.  Cependant  celte  espèce 
de  tremblement  diffère  de  celui  de  la  sclérose  en  plaques,  par  le  l'ait  qu'il 
est  toujours  le  même  au  début  comme  à  la  fin  des  mouvements,  au  lieu 
d'augmenter  d'amplitude  à  la  fin.  Pendant  tous  ces  actes,  on  peut  con- 
stater que  l'ataxique  surveille  sans  cesse  tous  ses  mouvements,  et  l'occlu- 
sion des  yeux  a  pour  ellel  d'accroitre  considérablement  l'incoordination 
on  même  de  la  l'aire  apparaître  lorsqu'elle  en  est  à  ses  premiers  stades. 

Ainsi  donc,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  l'altération  de  la  moelle 
épinière  débutant  par  la  région  dorso-lombaire,  les  premiers  symptômes 
de  l'affection  apparaissent  d'abord  dans  les  membres  inférieurs;  plus 
tard,  la  lésion  continuant  sa  marche  progressive  et  ascendante,  les 
membres  supérieurs  se  prennentà  leur  tour:  c'est  là  l'évolution  classique 
de  I  ataxie  locomotrice;  mais  les  choses  peuvent  se  passer  différemment; 
le  (abcs  peut  débuter  par  la  région  cervicale  et  s'y  cantonner,  tantôt 
exclusivement,  tantôt  pendant  une  période  |tlus  ou  moins  longue,  avant 
que  les  membres  inférieurs  ne  soient  pris  à  leur  tour;  on  peut  donc 
observer  ////  tabès  supérieur  ou  tabès  cervical,  incomparablement  moins 
fréquent  que  le  tabès  inférieur  ou  dorso-lombaire  et  pouvant  rester  vrv- 
vical  pendant  plus  ou  moins  longtemps;  la  rareté  de  cette  forme  est  certes 
très  grande,  puisque,  sur  l(l(i  tabétiques  étudiés  à  Bicêtre,  je  ne  l'ai  ren- 
contrée <pi  mu'  seule  fois. 

Ma. rie  du  tronc.  —  Elle  se  manifeste  dès  le  début  du  tabès  par  l'insta- 
bilité de  l'équilibre  el  les  oscillations  du  tronc,  soit  dans  les  diverses 

attitudes,  soit  pendant  la  marche  el  surtout  pendant  I  occlusion  des  yeux. 

Ataxie  de  lu  tête  et  de  \<\  face.  —  Elle  esl  infiniment  plus  rare  et 
coexiste   habituellement   avec  I  ataxie  des  membres  supérieurs  ou  avec 
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une  ataxie  des  quatre  membres,  arrivées  dans  I  un  el  l'autre  cas  à  un 


£  1 

^     *r    ^ 

Fis.  13-2. 


Fis.   155 


Fig.   154. 


Fig.   135. 


Ces  quatre  figures  représentent  l'alaxie  des  muscles  de  la  race,  chez  nue  femme  de  quarante-six  ans, 
atteinte  d'incoordination  motrice  excessive  des  quatre  membres  el  confinée  au  lil  depuis  dix- 
neuf  ans. 

52.  —  Faciesau  repos,  avec  légère  ptôse.—  Fig.  153.  Faciès  pendant  que  la  malade  parle; 

remarquer  l'asymétrie  de  la  figure  i vanl  faire  penser  à  première  vue  à  l'existence  d'une  parésie 

légère  du  facial  gauche,  parésie  qui,  en  réalité,  n'existe  pas  et  le  nerf  racial  présente  les  réactions 
électriques  normales.—  Fig.  151  et  135.  Faciès  pendant  le  rire.  Chez  cette  malade,  les  différents 
modes  de  la  sensibilité  superflcielh —  tact,  douleur,  température  —  sont  intacts,  tandis  que  les 

bilités  profondes  —  sens  musculaire,  sens  des  attitudes  segmenlaires,  sensibilité  osa  > 
de  perception  stéréognostique      sont  complètement  abolis (Salpêlrière,  1900). 
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degré  très  avancé.  L'ataxiede  la  Pace  est  caractérisée  par  des  mouvements 
anormaux  tics  muscles  des  lèvres  cl  de  la  face  soit  pendant  la  parole,  soit 
pendant  le  rire,  soit  pendanl  la  préhension  des  aliments;  la  mimique 
devienl  extrêmement  grimaçante  (fig.  132  à  134).  (les  mouvements  se 
distinguent  des  mouvements  choréiques  par  leur  moindre  brusquerie,  par 
leur  association  aux  mouvements  volontaires,  par  leur  disparition  pendant 
le  repos.  Parfois  cl  bien  qu'on  ne  constate  alors  aucun  système  de  para- 
lysie bulbaire,  la  parole  salière,  les  mots  sont  moins  bien  articulés,  le 
malade  bredouille  ;  il  est  possible  que  l'ataxie  concomitante  de  la  langue 
ne  soil  pas  étrangère  à  ces  phénomènes.  Lorsque  la  tête  ne  repose  pas  sur 
un  plan  fixe,  elle  est  instable  et  vacille;  ces  oscillations  augmentent  dans 
I  exécution  des  divers  mouvements  auxquels  elle  prend  part. 

L  ataxie  <lu  tabès  présente  comme  caractères  distinctifs  :  de  se  mani- 
fester dans  tous  les  mouvements,  mouvements  isolés,  mouvements  d'en* 
semble;  le  mouvement  est  altéré  dans  sa  direction,  dans  sa  mesure,  dans 
son  rythme.  Elle  est  habituellement  symétrique,  elle  est  pourtant  parfois 
plus  marquée  d'un  côté  (pie  de  l'autre,  soit  pour  le  membre  supérieur, 
soit  pour  le  membre  inférieur.  Fournier  et  d'autres  auteurs  ont  signalé 
des  cas  d'hémiataxie. 

L  incoordination  tabétique  est  corrigée  en  partie  par  la  vue  et  elle 
s  associe  à  un  certain  nombre  de  symptômes  qui  permettent  d'en  connaître 
la  véritable  origine. 

La  correction  de  l'ataxie  par  la  vue  n'est  pas  un  des  laits  les  moins 
intéressants  de  l'ataxie  locomotrice  ;  cette  influence  ne  s'exerce  pas  seu- 
lement dans  les  mouvements  isolés  des  membres,  mais  encore  dans  les 
mouvements  d'ensemble,  les  attitudes  et  l'équilibration  en  général.  L'oc- 
clusion des  yeux  chez  l'ataxique,  pendant  qu'il  est  dans  la  station  debout, 
peut  engendrer  deux  ordres  de  symptômes  :  chez  les  uns  elle  suscite  des 
oscillations  du  corps,  de  la  lilubation,  de  l'instabilité;  chez  d'autres,  une 
chute  immédiate  :  l'ataxique  tombeà  la  renverse  ou  au  contraire  en  avant, 
ou  bien  ses  jambes  fléchissent  et  se  dérobent.  Il  ne  faudrait  pas  croire 
«pie  ce  dernier  phénomène  ne  s'observe  que  chez  les  ataxiques  déjà  très 
incoordonnés,  on  peut  le  trouver  chez  des  individus  dont  l'incoordi- 
nation est  si  peu  accusée  qu'ils  peuvent  marcher  avec  une  canne,  voire 
même  sans  aucune  aide.  L'ensemble  des  modifications  produites  dans 
l'équilibration  par  l'occlusion  des  yeux  constitue  le  signe  de  Romberg; 
mais  l'occlusion  des  yeux  n'est  pas  indispensable,  et  il  suffit  souvent  de 
commander  au  malade  de  regarder  en  liant  pour  que  les  mêmes  troubles 
aient  lieu. 

Par  contre,  « > 1 1  peut  observer  certains  tabétiques  qui,  par  suite  d'atro- 
pine papillairc.  sont  totalement  devenus  aveugles  et  ne  présentent  pour- 
tant aucune  trace  d'incoordination  ;  chez  d'autres,  l'incoordination  se 
serait  amendée  et  aurait  même  disparu  en  moins  de  temps  que  l'atrophie 
papillairc  se  serait  développée.  Benedict  (de  Vienne)  est  le  premier  clini- 
cien qui  ait  attiré  l'attention  sur  ces  deux  ordres  de  faits  ;  ceux  du  pre- 
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min-  ordre  sonl  fréquents  et  il  s'agit  en  réalité  de  labes  frustes,  don! 
les  symptômes  spinaux  se  sonl  incomplètement  développés  parce  que  les 
lésions  spinales  du  tabès  se  soi 1 1  arrêtées  dans  leur  évolution;  ils  sonl 
encore  étiquetés  comme  tabès  arrêtés  par  la  cécité  (Dejerine  el  Martin). 

Par  contre,  lorsque  l'atrophie  papillaire  survient  chez  un  ataxiq léjà 

incoordonné,  el  c'est  là  une  éventualité  rare,  I  incoordination  ne  parait 
pas  s'amender.  Mais  ici,  comme  dans  le  cas  précédent,  on  peul  observer 
une  diminution  dans  l'intensité  des  douleurs. 

L'ataxie coexiste  avec  un  certain  nombre  d'autres  symptômes  donl  elle 
ne  serait  qu'une  dépendance  [tour  certains  auteurs,  (les  symptômes  sont 
l'abolition  i\v>  réflexes  tendineux  el  cutanés,  les  troubles  de  la  sensibilité 
cutanée  el  profonde,   la  perte  de  notion  de  position,  les  altérations  du 
sens  musculaire,  l'hypotonie  musculaire,  les  troubles  de  I  ouïe.  Ona  fail 
jouer  surtout   un  grand  rôle   aux  altérations  de  la  sensibilité,  diminu- 
tion, abolition  ou  retard  dans  les  perceptions,  dans  la  genèse  de  I  ataxie 
et  cela  pour  deux  raisons  :  parce  que,  d'une  part,  dans  un  grand  nombre 
de  cas  de  tabès,    il  existe  un  rapport  assez  intime  entre  les  troubles  sen- 
sitil's  et  l'incoordination  motrice  et  que,  d'autre  part,   la  lésion  primi- 
tive du  tabès  est  une  atrophie  des  racines  postérieures,  reconnues  pliy- 
siologiquement  el  cliniquement   connue  étant  les  voies  conductrices  des 
impressions  sensitives.  Mais  les  racines  postérieures  fournissent  un  grand 
nombre  de  collatérales  réflexes  qui  se  distribuent  sur  toute  la  hauteur 
de  la  moelle,   soit  dans  la  substance  grise  des  cornes  antérieures,   soit 
autour  des  cellules  des  ((donnes  de  Clarke,   et   nous  savons  les  rapports 
intimes   de    l'une    et   des  autres   avec    le    cervelet    l  faisceau    cérébelleux 
direct,  faisceau  de  Gowers).  La  plupart  (\v>  fibres  longues  des  racines 
postérieures   se   terminent  dans  les   noyaux   de  Goll   et  de  Burdach;   de 
ces  novaux  naissent  des  fibres  qui  constituent  le  ruban  «le  Reil  et  se  ter- 
minent dans  la  couche  optique;  celle-ci  est  en  rapport  à  son  tour  avec 
l'écorce  cérébrale,  l'une  et  l'autre  sont  unies  à  d'autres  centres  impor- 
tants.  Enfin,  certaines  racines  t\r>  nerfs  crâniens   jouent    aussi  un    rôle 
important   dans  les  phénomènes   de  coordination  et  d'équilibration;   il 
est  possible  que  certains  signes  du  tabès  soient  imputables  à  1  atrophie 
de  la  racine  labyrinthique.  Le  signe  de  Romberg  peut  être  dû  unique- 
ment à  l'atrophie  des   racines  labyrinthiques,   sans   participation  aucune 
des  racines  raehidiennes. 

L'ataxie  locomotrice  (maladie  de  Durhenne)  est  donc  à  la  fois  une 
ataxie  médullaire,  une  ataxie  cérébelleuse,  uneataxie  cérébrale,  une  ataxie 
bulbaire,  en  ce  sens  que  le  fonctionnement  de  tous  ces  appareils  est  pro- 
fondément modifié  par  la  suppression  des  excitations  qui  leur  viennent 
normalement  de  la  périphérie.  Il  n'est  donc  pas  absolument  juste  de  dire 
que  l'ataxie  locomotrice  est  seulement  la  conséquence  des  altérations  de 
la  sensibilité  tactile,  musculaire,  articulaire,  ce  qui  tend  à  laisser  croire 
que  l'ataxie  n'est  due  qu'à  uni"  aperception  des  impressions  <pii  vien- 
nent de  la  périphérie,  taudis  qu'elle  n'est  que  le  résultat  d  une  solution 
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de  continuité  dans  les  voies  qui  transmettenl   les  impressions  périphé- 
riques ;ui\  différents  centres  coordinateurs  el  à  l'écorce  cérébrale. 

L'ataxie  locomotrice  es!  susceptible  de  s'améliorer  et  de  s'atténuer 
dans  des  proportions  considérables,  par  la  rééducation  dos  mouvements 
sous  I  influence  «le  la  volonté  el  avec  le  secours  (\c*  impressions  visuelles  ; 
Frânkel  a  le  premier  insisté  sur  ce  traitement,  <|ni  lui  ;i  donné  des  résul- 
tats encourageants, obtenus  également  par  ceux  qui  ont  suivi  son  exemple. 
L'ataxie  ne  rétrocède  que  sous  l'influence  de  ce  traitement  purement 
symptomatique ;  car  l'atrophie  radiculaire,  dont  la  cause  immédiate  est 
presque  toujours  une  syphilis  antérieure  (Fournier),  ne  rétrocède  jamais  ; 
la  lésion,  une  fois  constituée,  est  irréparable. 

h.  Ataxie  familiale  Névrite  interstitielle  hypertrophique.  —  Jl 
existe  une  forme  spéciale  d'ataxie  familiale  que  j'ai  décrite  en  1NU5,  avec 
mon  élève  Sottas,  el  qui  ressemble  par  plus  d'un  symptôme  à  l'ataxie 
héréditaire  de  Friedreich.  II  s'agit  dune  névrite  interstitielle  et  hyper- 
trophique, distribuée  non  seulement  sur  les  nerfs  périphériques  et  les 
troues  nerveux,  niiiis  encore  sur  les  racines  médullaires  avec  sclérose 
consécutive  des  cordons  postérieurs.  Si  la  symptomatologie  de  cette 
affection  présente  des  points  communs  avec  celle  de  la  maladie  de 
Friedreich,  à  savoir  :  le  début  précoce,  la  déviation  de  la  colonne  verté- 
brale, le  nystagmus,  la  déformation  des  pieds,  l'ataxie,  l'abolition  i\vs 
réflexes  tendineux,  elle  s'en  distingue  par  l'atrophie  musculaire  des  mem- 
bres supérieurs  et  inférieurs  (fig.  l'i'i,  123  124),  l'hypertrophie  des 
troncs  nerveux,  l'existence  du  signe  d'Argyll-Robertson,  les  altérations 
considérables  des  divers  modes  de  sensibilité,  les  douleurs  fulgurantes. 
L  ataxie  est  moins  prononcée  que  dans  la  maladie  de  Friedreich,  les  stig- 
mates île  I  iitnxie  cérébelleuse  moins  accuses;  le  malade  marche  à  la  fois 
connue  un  atrophique  (équinisme)  et  comme  un  ataxique  :  «  Le  malade  ne 
peut  marcher  qu'avec  une  canne  et  en  fixant  le  sol,  il  ne  marche  pas  en 
ligne  droite,  mais  festonne  en  marchant.  11  steppe  légèrement  en  marchant, 
mais  sa  marche  est  différente  de  celle  d'un  atrophique  steppeur.  En  step- 
paul.  en  effet,  il  lance  ses  jambes  avec  brusquerie  el  ses  pieds  retombent 
lourdemenl  sur  le  sol,  sa  démarche  a  un  aspect  saccadé  caractéristique. 
Privé  de  sa  canne,  il  ne  peut  se  tenir  debout  et  encore  moins  marcher. 
Lorsqu'en  marchant,  il  veut  changer  de  direction,  tourner  sur  place,  il  le 
l'ail  avec  une  grande  lenteur  el  en  appuyant  sa  canne  tout  autour  de  ses 
jambes.  Les  yeux  fermés,  il  est  incapable  de  faire  un  pas  et  s'affaisse  (signe 
de  Romberg);  de  même  si  on  lui  dit  de  regarder  en  l'air.  En  plein  jour  et 
avec  sa  canne,  il  peut  tant  bien  que  mal  marcher  un  certain  temps:  (lès 
que  la  nuit  arrive  il  devient  incapable  de  marcher  et  même  de  se  tenir 
debout.  Souvent .  sans  cause  appréciable,  étant  debout,  appuyé  sur  sa  canne, 
ses  jambes  se  dérobent  sous  lui  et  il  se  trouve  à  terre.  L'incoordination  n  e^l 
pas  moins  marquée  aux  membres  supérieurs  el  lorsqu'on  dit  au  malade 
de    prendre   un   objet,    de   se  loucher  I  extrémité  du    nez,  il  n'y  arrive 
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qu'après  avoir  commis  plusieurs  erreurs  de  lieu  successives,  erreurs  de 
lieu  dont  l'amplitude  augmente  beaucoup  par  I  occlusion  des  yeux.  Dans 
ces  différents  actes,  comme  dans  celui  de  prendre  un  objel  sur  une  table, 
l'ataxie  esl  la  même  que  dans  la  maladie  de  Duchcnne  el  la  main  ne 
plane  pas,  comme  dans  la  maladie  de  Friedreich.  »  .1  ai  pu,  depuis  1895, 
observer  un  nouveau  cas  de  la  même  affection,  donl  la  symptomatologie 
correspondaii  exaclemenl  à  celle  des  deux  premiers;  en  l'absence  d'au- 
topsie, l'hypertrophie  considérable  «les  troncs  nerveux  permettail  d'affir- 
mer l'existence  des  mêmes  lésions.  L'ataxie  de  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique  esl  expliquée  doublement  par  la  dégénérescence  des  nerfs 
périphériques  el  par  celle  des  racines  postérieures. 

c.  Nervo-tabes  périphérique.  —  Si  l'altération  <!«•>  racines  posté- 
rieures est  la  lésion  dominante  dans  l'histoire  anatomo-pathologique  du 
tabès,  elle  ne  constitue  pas  le  seul  obstacle  apporté  à  la  transmission  des 
impressions  périphériques.  Westphal,  Pierre!  el  moi-même  nous  avons 
insisté  sur  la  fréquence  (\r^  altérations  des  nerfs  cutanés  chez  les  tabé- 
ti(|iies  et  j'ai  cherché  à  montrer  la  part  que  jouent  ces  névrites  périphé- 
riques dans  la  production  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  si  fré- 
quents chez,  les  tahétiqnes,  ainsi  que  leur  rôle  probable  dans  la  physiologie 
pathologique  de  l'incoordination.  De  nouveaux  faits  m'ont  démontré  ulté- 
rieurement qu'à  côté  du  tabès  dorsal  classique,  il  existe  une  autre  forme 
de  tabès  que  j'ai  décrite  en  1881  sous  le  nom  de  Tabès  ou  nervo-tabes 
périphérique  et  dans  laquelle  t\r^  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la 
motilité,  parfaitement  comparables  à  ceux  de  l'ataxie  locomotrice,  relè- 
vent uniquement  de  névrites  périphériques  prédominant  el  de  beaucoup 
dans  les  rameaux  sensitifs,  et  sans  participation  aucune  de  la  moelle 
épinière  au  processus  morbide. 

Le  nervo-tabes  se  caractérise  cliniquement  par  Av^  douleurs  fulgu- 
rantes ou  térébrantes,  de  l'anesthésie  et  de  l'analgésie,  une  disparition 
presque  complète  de  l'adaptation  fonctionnelle  <lcx  mouvements  volon- 
taires, l'incapacité  d'exécuter  le  moindre  mouvement  coordonné,  les  yeux 
fermés,  même  avec  mie  précision  liés  relative.  A  ces  symptômes  peut 
s'adjoindre  un  certain  degré  de  parésie  motrice  et  d'atrophie  musculaire. 

Chez  ces  malades  l'ataxie  exisle,  tantôt  dans  les  quatre  membres  avec 
prédominance  d'ordinaire  dans  les  membres  inférieurs  -  parfois  cepen- 
dant elle  peut  être  plus   accusée  dans   les  inhres  supérieurs,         tantôt 

seulement  dans  les  membres  inférieurs.  Cette  dernière  particularité  esl 
du  reste  rare.  L'ataxie  des  mouvements  est  la  même  que  dan-  le  tabès 
médullaire  et,  les  yeux  fermés,  les  malades  sont  incapables  d  exécuter 
le-  mouvements  réguliers  et  coordonnés;  en  d'autres  termes  ici  I  ataxie 
est  aussi  accusée  que  dans  la  sclérose  postérieure  classique.  Dans  le 
tabès  périphérique  existent  également  le  signe  de  Romber»  et  I  abolition 
des  réflexes  tendineux. 

Le  tabès  périphérique  qui  simule  à  première  vue  la  symptomatologie 
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de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  peul  toujours  se  différencier  de 
cette  dernière  affection  par  les  caractères  suivants  :  Evolution  rapide  en 
quelques  semaines,  en  quelques  mois,  -  -  particularité  très  rarement 
observée  dans  le  tabès  de  Duchenne,  —  absence  de  signe  d'Argyll 
Robertson  et  de  troubles  sphinctériens.  Douleur  à  la  pression  des  troncs 
nerveux  et  des  masses  musculaires,  ces  dernières  présentant  le  plus  sou» 
\enl  --  pas  toujours  cependant  —  un  certain  degré  d'atrophie.  Enfin  si 
dans  le  tabès  médullaire  et  dans  le  laites  périphérique,  les  altérations 
de  la  sensibilité,  —  anesthésic,  analgésie,  thermo-anesthésie,  retard  dans 
la  transmission  avec  hyperesthésie,  altérations  très  intenses  ou  disparition 
Ac>  sensibilités  profondes  articulaires  et  musculaires,  ainsi  que  du  sens 
dit  stéréognostique  —  si,  dis-je,  ces  différents  troubles  de  la  sensibilité 
sont,  au  point  de  vue  qualitatif  et  quantitatif,  absolument  les' mêmes 
dans  ces  deux  affections,  ils  diffèrent  totalement  au  point  de  vue  topogra- 
phique. 

Dans  le  tabès  médullaire,  en  effet,  les  troubles  de  la  sensibilité  ont  une 
topographie  radiculaire,  tandis  que  dans  le  tabès  périphérique  ces 
troubles  ont  une  topographie  toute  différente,  et  se  présentent  avec  les 
caractères  que  Ton  rencontre  dans  les  anesthésies  par  névrite  périphéri- 
que, —  topographique  périphérique;  c'est-à-dire  qu'ils  diminuent  des 
extrémités  vers  le  centre,  ou  en  d'autres  ternies,  qu'ils  sont  d'autant 
moins  accusés  que  l'on  examine  des  régions  cutanées  plus  rapprochées  de 
la  racine  des  membres  (voy.  Sémiologie  de  la  sensibilité).  L'évolution 
de  l'affection  viendra  encore,  si  cela  est  nécessaire,  aider  au  diagnostic, 
le  tabès  périphérique  se  terminant  toujours  par  la  guérison  après  un 
temps  plus  ou  moins  long. 

Connue  toute  névrite  périphérique,  le  nervo-tabes  périphérique  recon- 
naît pour  origine  une  intoxication  ou  une  infection;  l'alcoolisme  en  est 
une  cause  fréquente,  les  toxines  microbiennes  et  en  particulier  la  toxine 
diphtérique  (Jaccoud,  Dejerine)  en  sont  parfois  la  cause.  D'autres  fois 
enfin,  il  relève  d'une  infection  ou  d'une  intoxication  de  nature  indéter- 
minée. 


II.         Ataxies  d'origine  mixte. 

a.  Pseudo-tabes  par  lésions  médullaires.  — Ainsi  qu'on  vient  de 
le  voir,  les  lésions  du  neurone  sensitif  périphérique  ou  de  premier 
ordre,  se  manifestent  cliniquement  par  des  symptômes,  au  rang  desquels 
l'ataxie  occupe  une  des  premières  places. 

L'ataxie  par  atrophie  *\r>  racines  postérieures  reconnaît  comme  origine 
presque  exclusive  une  syphilis  antérieure  (Fournier),  l'ataxie  par  dégé- 
nérescence îles  nerfs  périphériques  —  tabès  périphérique,  —  une  intoxi- 
cation ou  une  infection.  Il  est  vraisemblable  que  les  ataxies  signalées 
dans  les  intoxications  saturnine,   cuprique,    arsenicale,   nicotinique, 
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sonl  de  même  nature  que  l'ataxie  alcoolique  <•!  relèvcnl  d'une  névrite 
périphérique  localisée  surtout  dans  les  rameaux  sensitifs. 

D'autres  fois,  le  prolongement  central  du  unir périphérique  n'est 

atteint  que  dans  son  trajet  intramédullaire  :  une  telle  interruption 
du  neurone  sensitif  se  traduit  encore  cliniquement  par  de  l'ataxie;  il 
existe  donc  des  pseudo-tabes  d'origine  centrale,  médullaire.  Leur  étio- 
logie  esl  peu  connue,  les  uns  relèvenl  d'une  intoxication,  d'autres  sur- 
viennent au  cours  d'états  anémiques  graves  et  plus  particulièrement  au 
coins  de  I' 'anémie  pernicieuse  progressive,  d'autres  encore  au  cours  <le 
maladies  de  la  nutrition  (diabète)  -,  d'autres  enfin  se  manifestent  à  peu 
près  vers  le  même  âge  chez  plusieurs  membres  de  la  même  famille 
{Maladie  de  Friedreich). 

Tuczek  nous  a  fait  connaître  un  pseudo-tabes  ergotinique,  caractérisé 
cliniquement  par  L'abolition  du  phénomène  du  genou,  des  douleurs  ful- 
gurantes, des  paresthésies,  t\vs  picotements,  le  phénomène  de  Romberg, 
l'ataxie  et  (\r>  phénomènes  psychiques;  à  L'autopsie  de  ses  malades,  il  a 
trouvé  une  altération  des  cordons  postérieurs  dont  la  localisation  rap- 
pelle celle  du  tabès  dans  les  cordons  postérieurs  «le  la  moelle. 

Lichtheim,  Minnich,  Van  Noorden,  Eisenlohr,  Nonne,  Petreen,  etc.,  ont 
signalé  au  cours  de  l'anémie  pernicieuse  l'existence  de  phénomènes  ner- 
veux dont  L'ataxie  l'ait  partie,  bien  qu'elle  n'en  constitue  pas  Le  symptôme 
capital.  Les  malades  accusenl  (les  paresthésies  el  des  fourmillements  dans 
les  membres  intérieurs,  les  réflexes  sont  abolis,  plus  rarement  exagérés, 
les  sensations  tactiles,  douloureuses  ou  thermiques,  sont  moins  bien  per- 
çues; dans  certain-  cas.  les  douleurs  fulgurantes  sont  signalées.  Il  existe 

un  peu  d'incoordination  t\e<  membres  supérieurs  el  inférieurs,  mais  sou- 
vent aussi  on  n'observe  qu'un  état  parétique  des  membres.  Le  signe  de 
Romberg  n'existe  pas  le  plus  souvent,  les  réactions  pupillaires  sont  habi- 
tuellement normales.  L'évolution  de  la  maladie  est  rapide.  La  plupart 
des  observations  connues  ont  été  publiées  en  Allemagne,  en  Suède,  en 
Angleterre,  ces  cas  sont  beaucoup  plus  rares  en  France;  il  m'a  été 
donné  pourtant  d'en  observer,  avec  mon  élève  Thomas,  un  cas  suivi  d'au- 
topsie (1899).  Les  lésions  étaient  les  mêmes  que  celles  qui  onl  été  dé- 
crites par  les  auteurs  cités  plus  haut:  comme  nature  et  connue  locali- 
sation, elles  occupaient  symétriquement  les  cordons  postérieurs  et  la 
partie  postérieure  des  cordons  latéraux  (faisceaux  pyramidaux  et  faisceaux 
cérébelleux  directs)  ;  mais  les  lésions,  quoique  occupant  les  mêmes  ré- 
gions, ne  sont  pas  toujours  aussi  symétriques.  Les  racines  postérieures 
et  antérieures  étaient  intactes. 

Parmi  les  nombreux  accidents  d'ordre  nerveux  auxquels  sont  exposés 
les  diabétiques,  Ggurenl  l'ataxie  (\e<  mouvements,  le  manque  d'assurance 
de  la  marche,  surtout  dans  l'obscurité,  l'abolition  du  réflexe  patellaire 
(Bouchard),  L'existence  d'anesthésies,  de  paresthésies,  quelquefois  même 
de  douleurs  fulgurantes;  il  s'j  mêle  parfois  de  l'atrophie  musculaire, 
groupement  symptomatique  est  très  comparable  à   celui  du   nervo- 
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tabès  périphérique;  il  s'en  rapproche  encore  par  son  évolution  rapide 
il  par  s;i  guérison  possible;  le  plus  grand  nombre  de  pseudo-tabes 
diabétiques  —<  »  r  1 1  probablement  des  pseudo-tabes  névritiques;  mais  comme, 
d'autre  part,  certains  auteurs  oui  décrit  des  lésions  des  cordons  posté- 
rieurs chez  les  diabétiques,  il  es!  nécessaire  de  faire  des  réserves  sur 
l'interprétation  de  pareils  faits  et  il  esl  possible  i|ii<'  chez  certains  diabé- 
li(|iics,  l'ataxie  soil  d  origine  périphérique  cl  clic/,  d'autres,  d'origine 
médullaire. 

(in  constate  parfois  dans  la  Maladie  d'Addison,  quelques  symptômes 
d'ordre  tabétique,  en  particulier  l'abolition  du  réflexe  patellaire.  Mais  ici 
la  pigmentation  de  la  peau  assurera  d'emblée  le  diagnostic.  On  a,  du 
reste,  signalé  dans  cette  affection  une  dégénérescence  des  cordons  posté- 
rieurs (Bonardi)  vraisemblablement  due  à  la  cachexie. 

Pseudo-tabes  syphilitique.  —  La  syphilis  spinale  peut  présenter  des 
symptômes  plus  ou  moins  analogues  à  ceux  que  Ton  observe  dans  les 
scléroses  combinées  (tabès  ataxo-paraplégique  (voy.  p.  558).  Mais  dans 
le  cas  de  sclérose  combinée,  l'affection  est  à  marche  progressive  et  les 
symptômes  oculaires  que  l'on  observe  sont  les  mêmes  que  dans  le  tabès 
(signe  d'Argyll  Robertson,  ophtalmoplégies,  atrophie  papillaire).  Dans  la 
syphilis  spinale  la  symptomatologie  est  plus  diffuse,  le  tableau  clinique 
est,  en  général,  celui  d'une  paraplégie  spasmodique  avec  peu  d'incoordi- 
nation. Dans  certains  cas  de  méningite  syphilitique,  les  symptômes 
peuvent  se  rapprocher  davantage  de  ceux  du  tabès,  niais  ici  encore,  les 
phénomènes  oculaires  propres  à  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  l'ont 
défaut  d  l'affection  marche  avec  beaucoup  plus  de  rapidité.  Dans  les  cas 
douteux,  l'étude  minutieuse  de  la  topographie  de  la  sensibilité  cutanée 
pourra  être  d'un  grand  secours  pour  le  diagnostic  ainsi  que  l'emploi  du 
traitement  spécifique  intensif. 

h.  Ataxie  familiale  héréditaire.  Maladie  de  Friedreich.  —  C'est 
dans  le  cadre  des  ataxies  spinales,  que  doit  trouver  sa  place  l'ataxie  héré- 
ditaire on  maladie  de  Friedreich,  affection  qui  emprunte  sa  symptomato- 
logie très  complexe  à  la  t'ois  au  tabès  et  à  la  sclérose  eu  plaques,  sans 
posséder  les  caractères  analoniiqiies  de  l'une  ou  de  I  autre  de  ces  affec- 
tions. 

Elle  apparaît  le  plus  souvent  à  l'époque  de  la  puberté  (Friedreich); 
chez  «les  individus  dans  les  antécédents  desquels  on  retrouve  une  tare 
nerveuse  collatérale  ou  même  similaire,  (die  se  développe  souvent,  chez 
plusieurs  individus  de  la  même  famille.  Il  existe  d  ;isse/.  grandes  ressem- 
blances entre  l'incoordination  motrice  de  la  maladie  (le  Friedreich  et  celle 

de  la  maladie   de  Dm  -henné.    (1  "est    d'abord  dans  l'équilibration  et  dans  la 

station  debout  que  l'ataxie  l'ait  sa  première  apparition  ;  les  jambes  se  déro- 
bent fréquemment  et  là  répétition  des  chutes  que  le  malade  attribue  à  une 
faiblesse  musculaire,  est  le  premier  symptôme  qui  attire  son  attention. 
peu  ;i  peu  il  lui  est  impossible  de  garder  l'équilibre  au  repos,  il  titube; 
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la  base  de  sustentation  s'élargit,  le  corps  el  la  tète  oscillenl  H  subissent 
un  mouvemenl  continuel  de  va-et-vient;  toul  ce  cornplexus  symptoma 
tique  s'exagère  si  le  malade  ramène  ses  deux  pieds  au  contact  l'un  de 
l'autre  (ataxie  statique  de  Friedreich).  L'occlusion  des  yeux  n'accentue 
pas  ou  n  augmente  que  peu  les  désordres  de  l'équilibre;  il  n'existe  donc 
pas  de  signe  de  Romberg.  A.vec  les  progrès  de  la  maladie  la  marche  se 
prend  insensiblement,  les  troubles  de  l'équilibre  augmentent  H  1rs  mou- 
vements des  membres  sont  incoordonnés;  comme  le  cérébelleux,  I  in- 
ili\i(ln  atteint  d'ataxie  héréditaire  présente  plus  ou  moins  l'allure  d'un 
homme  ivre,  il  titube,  décrit  des  zigzags;  comme  l'ataxique,  il  lance  les 
jambes  brusquement  en  avant  et  en  dehors,  il  talonne  :  d'où  le  nom  de 
démarche  tabéto-cérébelleuse  que  lui  ;i  donné  Charcot.  On  observe  (Luis 
les  mouvements  isolés  des  membres  Li  même  incoordination  que  dans  le 
tabès  vulgaire,  pourtant  l'ataxie  des  membres  supérieurs  se  présente  sous 
une  forme  assez  remarquable;  lorsque  le  malade  veuf  saisir  un  objet,  les 
mouvements  sonl  moins  irréguliers,  ils  ne  smil  pas  déviés  du  Imi  par 
des  secousses  inégales;  la  main  s'abaisse  jusqu'à  l'objet,  lentement,  en 
décrivant  des  mouvements  de  latéralité,  en  planant  (Carré),  elle  décrit 
ainsi  un  cône  dont  le  sommet  correspond  à  l'objet;  celui-ci  est  saisi 
loul  d'un  coup,  brusquement.  La  sensibilité  est  intacte  sous  tous  ses 
modes  el  les  douleurs  fulgurantes  sonl  exceptionnelles.  L'ataxie  se  mani- 
feste encore  ici  par  les  altérations  de  l'écriture. 

L'instabilité  de  la  tête  qui  oseille  continuellement  soit  latéralement, 
soit  d'avant  en  arrière  (mouvements  de  salutation),  est  particulièrement 
frappante.  Chez  quelques-uns  on  constate  encore  des  secousses  des  ailes 
du  nez,  des  lèvres,  des  grimaces,  des  battements  des  paupières,  tics  mou- 
vements choréiformes  brusques  gesticulatoires  ou  athétoïdes.  Les  troubles 
de  la  parole  sont  constants,  la  voix  est  scandée,  quelquefois  enrouée,  bito- 
nale.  ou  nasonnée;  troubles  mis  sur  le  compte  de  l'ataxie  t\v^  muscles 
du  larynx  ou  des  muscles  de  la  langue,  décrits  par  d'autres  comme 
parole  titubante.  La  musculature  de  la  langue  participe,  en  effet,  à  l'in- 
coordination, continuellement  animée  de  tremblements  fibrillaires  et 
même  de  mouvements  brusques,  la  langue  ne  peut  rester  en  repos,  une 
fois  tirée  en  dehors  de  la  bouche. 

L'ataxie  héréditaire  est  donc  à  la  fois  une  ataxie  cérébelleuse  et  une 
ataxie  médullaire  i radiciilaire).  mais  la  maladie  de  Friedreich  se 
distingue  encore  du  tabès  vulgaire  et  des  affections  cérébelleuses  par  la 
concomitance  de  certains  symptômes  constants,  tels  la  cyphoscoliose,  la 
déformation  des  pieds  (voy.  Sémiologie  du  pied),  le  nystagmus;  et,  si 
les  réflexes  tendineux  sont  abolis  connue  dans  le  tabès,  le  signe  de 
Romberg  et  le  signe  d'Argyll  Robertson  fonl  défaut. 

La  lésion  initiale  de  la  maladie  de  Friedreich  est  une  sclérose  névro- 
glique  Ai'<  cordons  postérieurs  (Dejerine  et  Letulle,  Auscher).  .Mais  il 
existe  en  outre  (\r<  lésions  des  cordons  latéraux  et  plus  spécialement  du 
faisceau  cérébelleux  direct.  Cette  localisation  nous  explique  à  la  rigueur 
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les  symptômes  de  la  maladie,  surtout  si  on  tient  compte  de  l'âge  relati- 
vement précoce  auquel  débute  l'affection.  Il  serai!  nécessaire  d'avoir  des 
nulions  (dus  précises  sur  I  état  anatomique  «les  autres  organes  et  dos 
nerfs  périphériques,  car  dans  l'ensemble  symptomatique  si  complexe  il 
\  a  quelques  signes  qui,  même  en  présence  des  localisations  anatomiques, 
échappent  à  une  explication  rationnelle  (déviation  de  la  colonne  verté- 
brale ri  du  pied,  nystagmus,  troubles  de  la  parole,  etc.). 


111.  —  Ataxies  d'origine  centrale. 

a.  Ataxie  cérébelleuse.  —  «  Après  avoir  constaté,  dit  Duchenne  (de 
Boulogne),  que  les  lésions  cérébelleuses  produisent  une  titubation  et  non 
une  incoordination  motrice,  comme  on  renseignait  en  physiologie,  j'ai 
été  convaincu  qu'à  l'avenir,  il  ne  serait  plus  possible  de  confondre  les 
troubles  fonctionnels  de  la  locomotion  occasionnés  par  les  lésions  céré- 
belleuses avec  ceux  qui  caractérisent  l' ataxie  locomotrice Les  lésions 

cérébelleuses  produisent  une  sorte  d'ivresse  des  mouvements  et  non  leur 
incoordination;  il  est  facile  de  distinguer  cette  titubation  vertigineuse 
produite  par  les  affections  cérébelleuses  de  la  titubation  asynergique 
observée  dans  l'ataxie  locomotrice.  »  La  distinction  des  désordres  des 
mouvements  produits  par  les  lésions  cérébelleuses  et  de  ceux  qui  caracté- 
risent l'ataxie  locomotrice  a  été  en  effet  nettement  établie  par  Duchenne 
(de  Boulogne),  mais  il  est  évident  que  cet  auteur  a  rangé  sous  une 
même  description  les  désordres  occasionnés  par  l'atrophie  ou  la  sclérose 
du  cervelet,  avec  ceux  qui  se  développent  au  cours  d'une  tumeur  cérébel- 
leuse. Tandis  (pie  les  vertiges  ne  sont  pas  constants  ou  sont  un  sym- 
ptôme de  second  plan  dans  le  premier  cas,  ils  sont  très  fréquents  et 
liés  intenses  dans  le  second;  aussi  faut-il  faire  quelques  réserves  sur 
l'interprétation  de  la  titubation  cérébelleuse  donnée  par  Duchenne  (de 
Boulogne).  Même  dans  les  observations  où  les  vertiges  sont  signales,  il 
n'est  pas  démontré  que  le  vertige  cause  la  titubation  au  lieu  d'être  causé 
par  elle:  c'est  pourquoi  la  proposition  suivante  de  Duchenne  (de  Bou- 
logne): «  Leur  titubation  n'est  pas  produite  par  le  défaut  de  coordina- 
tion des  mouvements,  elle  est  causée  par  les  vertiges  :  c'est  pourquoi  je 
l'ai  appelée  titubation  vertigineuse  »,  ne  saurait  s'adresser  aux  atrophies 
du  cervelet,  mais  seulement  aux  tumeurs  du  cervelet,  et  encore  avec  cer- 
taine- réserves. 

Les  recherches  physiologiques  de  Luciani  et  de  Thomas  ont  démontré 
que  le  cervelet  est  un  centre  de  renfort  et  d'énergie  du  tonus  muscu- 
laire,  mais  pour  Thomas  celte  énergie  a  un  emploi  spécial  :  elle  est 
affectée  an  maintien  de  I  équilibre  dans  toutes  les  attitudes  et  dans  tous 
les  mouvements;  c'est  pour  cela  «pie  sous  l'intervention  du  cervelet,  il 
existe  pour  chaque  attitude,  chaque  mouvement,  un  état  de  tonicité  par- 
ticulier, iinc  coordination  musculaire  spéciale;  c'est  dans  ce  sens  (pie  le 
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eervelel  peul  être  envisagé  comme  un  organe  de  la  coordination  muscu- 
laire. Les  désordres  consécutifs  aux  lésions  cérébelleuses  constituent  donc 
en  réalité  une  forme  spéciale  d'ataxie. 

Je  décrirai  ici  l'ataxie  cérébelleuse  telle  qu'on  l'observe  chez  l<< 
malades  atteints  d'atrophie  ou  de  sclérose  «lu  eervelel  ;  elle  esi  générale- 
ment plus  accentuée  dans  1rs  néoplasmes  cérébelleux. 

Le  syndrome  cérébelleux  est  caractérisé  surtout  par  des  troubles  «In 
mouvement  dans  la  station  debout,  dans  la  marche,  avec  intégrité  relative 
des  mouvements  isolés  des  membres,  — le  corps  reposant  sur  un  plan 
horizontal  ou  se  trouvant  dans  des  conditions  telles  que  I  effort  néces- 


i 

lu.  156 


Fiff.   157. 


I /_.  136  e(  157.  —  Titubation  cérébelleuse.—  Démarche  ébrieuse  chez  une  femme 
de  quarante-quatre  ans  atteinte  de  lésion  cérébelleuse  [Salpétrière,  1899  • 

saire  pour  maintenir  les  conditions  d'équilibre  est  réduit  au  minimum 
—  (Thomas). 

Pendant  la  station  debout  les  membres  inférieurs  son!  écartés,  la  base 
de  sustentation  élargie,  le  corps  est  le  siège  d'oscillations  <|iii  se  l'ont 
dan-  différents  sens,  la  tête  oseille  également,  quelquefois  même  la 
station  debout  n'est  possible  que  si  le  malade  prend  un  point  il  appui. 
Dans  celte  attitude,  le  corps  ou  la  tète  seulement  s'inclinent  alternative- 
ment d  un  côté  et  de  l'autre  ou  toujours  du  même  côté  (Menzel).  Les 
membres  inférieurs  tremblent.  La  station  sur  une  jambe  est  impossible. 

Pendant  la  marche,  il  se  produit  une  exagération  des  symptômes  précé- 
dents, les  oscillations  de  la  tète  et  i\u  tronc  augmentent,  le  malade  ne 
marche  pas  suivant  une  ligne  droite  vers  le  but,  mais  suivant  une  ligne 
brisée,  il  festonne.  Le  corps  se  porte  trop  d'un  côté  ou  de  I  autre  -,  on  «lit 
que  le  malade  chancelle,  titube,  c'est  en  somme  la  démarche  ébrieuse 
(fig.  136,  137).  Les  jambes  sont  écartées  comme  dans  la  station  debout, 
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la  progression  se  l'ail  surtout  à  petits  pas  avec  hésitation;  il  n'y  a  pas 
d'ataxiedes  membres,  le  malade  ne  lance  les  jambes,  ni  ne  talonne,  mais 
h  s  jambes  sont  soulevées  rapidement  au-dessus  du  sol  et  retombent  de 
même,  ou  bien  le  malade  haine  les  jambes  :  «  Bien  qu'il  marche  en  titu- 
banl,.il  accomplil  normalement  les  différents  temps  de  la  marche,  el  le 
membre  qui  oscille  alors  d'arrière  en  avant  ne  va  point  au  delà  du  pas  et 
ne  retombe  pas  en  frappant  du  talon  le  snl  avec  bruit;  au  contraire,  il 
marche  souvent  en  traînant  ses  jambes.  »  (Duchenne,  de  Boulogne.) 

Si, ■pendant  la  station  debout,  on  fait  exécuter  un  mouvement  aux 
membres  supérieurs,  les  oscillations  de  la  tête  et  du  tronc  augmentent  et 
le  mouvement  s'accompagne  d'un  tremblement  que  quelques  auteurs  ont 
comparé  à  Ar^  mouvements  choréiques,  d'autres  au  tremblement  inten- 
tionnel de  la  sclérose  en  plaques. 

Si  le  malade  esl  dans  le  décubitus  dorsal  OU  assis  dans  un  fauteuil,  les 
troubles  sont  beaucoup  moins  marqués;  on  constate  généralement  que 
la  force  musculaire  est  bien  conservée  aux  membres  supérieurs  et  aux 
membres  inférieurs,  la  résistance  aux  mouvements  de  flexion  et  d'exten- 
sion est  normale,  il  n'y  a  pas  de  paralysie. 

Quelquefois  la  tête,  au  lieu  d'osciller,  est  maintenue  fixe  ainsi  que  les 
yeux. 

Les  mouvements  des  membres  supérieurs,  quoique  moins  altérés  dans 
ces  attitudes  que  dans  la  station  debout,  ne  sont  plus  exécutés  normale- 
ment :  ils  s'accompagnent  d'oscillations  et  de  tremblement;  certains 
auteurs  parlent  de  maladresse,  d'autres  d'incoordination;  l'écriture  est 
tremblée,  il  existe  un  léger  tremblement  dans  la  préhension  des  objets, 
mais  le  mouvement  a  conservé  toute  son  énergie,  les  mouvements  n'ont 
pas,  le  plus  souvent,  le  caractère  de  mouvements  incoordonnés  et  ne 
ressemblent  pas  à  lataxie  des  membres  supérieurs. 

Il  n'y  a  pas  non  plus  d'ataxie  dans  les  mouvements  isolés  des  membres 
inférieurs,  ils  s'accompagnent  de  tremblement  ou  semblent  faibles,  incer- 
tains-, pourtant  l'énergie  musculaire  peut  être  considérable.  Les  réflexes 
tendineux  sont  exagérés  ou  normaux.  11  n'y  a  pas  de  signe  de  Romberg. 
La  parole  est  habituellement  altérée  (scansion,  nasonnement,  parole  traî- 
nante). Quelquefois  il  va  du  nystagmus.  Le  vertige  n'est  pas  constant. 
La  sensibilité  el   le  sens  musculaire  sont  intacts. 

Les  lésions  unilatérales  du  cervelet  ne  se  traduisent  cliniquement  que 
par  des  symptômes  de  courte  durée  et  marqués  surtout  du  côté  de  la 
lésion;  il  est  rare  de,  constater,  comme  chez  le  malade  de  Mesched,  un 
mouvement  de  rotation  autour  de  l'axe  longitudinal,  qui  dans  ce  cas 
était  exécuté  de  gauche  à  droite.  A  l'autopsie  on  trouva  une  atrophie 
extrême  du  corps  rhomboïde  droit. 

Les  tumeurs  du  cervelet  provoquent  habituellement  une  déséquili- 
bralion  beaucoup  plus  intense,  rappelant  quelquefois  de  très  près  la 
démarche  de  l'ivresse;  les  néoplasmes  localisés  à  un  hémisphère  s'ac- 
compagnent assez  fréquemment  d'une  tendance  permanente  du  malade 
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,i  si'  porter  nu  à  tomber  en  marchanl  du  cul*'  de  sa  lésion;  mais  dans 
ces  cas,  le  ccrvelel  n  esl  pas  ordinairement  le  seul  organe  intéressé  H 
ta  compression  déterminée  par  le  néoplasme  s'exerce  aussi  sur  les 
organes  voisins,  par  exemple,  le  nerf  vcstibulaire  el    ses  terminaisons. 

I'.  Marie  a  groupé  sous  le  nom  dhérédo-ataxie  cérébelleuse  un  cor- 
tain  nombre  d'observations  éparses,  présentant  entre  elles  de  grandes 
analogies  cliniques  :  ce  sonl  les  observations  de  fraser,  Nonne,  Sanger 
Brown,  Klippcl  el  Durante.  La  coexistence  «le  l'affection  chez  plusieurs 
membres  de  la  même  famille  ou  l'hérédité  directe  esl  un  caractère  com- 
mun à  toutes  ces  observations.  Depuis  de  nouveaux  cas  onl  été  publiés 
par  Brissaud,  Londe,  etc. 

Les  troubles  de  la  station  el  de  la  marche  rappellent  de  liés  près  ceux 
de  l'ataxie  cérébelleuse  :  la  démarche  es!  lente  el  incertaine,  les  jambes 
sont  écartées,  la  base  de  sustentation  élargie  :  les  malades  ont  l'air  de 
chercher  à  reprendre  un  équilibre  <pi  ils  sonl  sur  le  point  de  perdre 
(Londe).  Les  oscillations  du  corps,  la  titubation  sonl  constantes.  En  nuire 
les  mouvements  îles  membres  inférieurs  sonl  incoordonnés  el  la  même 
incertitude  musculaire  existe  dans  les  muscles  du  tronc,  de  I  épaule,  du 
bras  et  de  la  tête.  Le  signe  de  Romberg  l'ail  défaul  ou  esl  à  peine 
ébauché.  Les  réflexes  patellaires  sonl  exagérés. 

Aux  membres  supérieurs,  les  troubles  de  la  motilité  —  ceux  des 
mains  en  particulier  —  sont  comparables  à  I  acte  de  planer  de  la  maladie 
de  Friedreich  ou  au  tremblemenl  intentionnel  de  la  sclérose  en  plaques. 
Les  différents  modes  de  la  sensibilité  sont  conservés. 

En  résumé,  l'ataxie  se  présente  ici  avec  les  mêmes  caractères  que 
dans  la  maladie  de  Friedreich,  et  il  y  a  (\c<  cas.  dit  Londe,  «  où  le 
tableau  clinique,  réduit  de  part  el  d'autre  à  l'ataxie  cérébelleuse  géné- 
ralisée, ne  diffère  que  par  le  plus  nu  moins  d  intensité  des  réflexes  rotu- 
liens.  »  Les  résultats  des  autopsies  ne  sonl  pas  identiques  :  dans  le  cas  de 
Nonne,  il  existait  une  atrophie  sans  dégénérescence  de  toul  le  système 
nerveux  el  du  ccrvelel  en  particulier;  (\r>  lésions  des  méninges  onl  été 
rencontrées  dans  le  cas  de  Fraser;  des  dégénérescences  de  la  moelle  dans 

celui    de   Men/.el.    considéré    par    Lnnde   eiiniine    un   cas  d  herédo-alaxie. 

Spiller  a  publié  deux  observations  d'ataxie  cérébelleuse   familiale  avec 

autopsie,  concernant  le  frère  et  la  sieur  :  dans  les  deux  cas,  il  existait 
une  sclérose  du  cervelet.  Dans  l'observation  suivie  d'autopsie  rapportée 
récemment   par  Miura,  il  s'agissail  d'une  atrophie  simple  du  cervelel  el 

de  I  axe  cérélirn-spinal  en  général. 

b.  Ataxie  labyrinthique.  --  Les  affections  de  l'oreille  interne  pro- 
duisent quelquefois  des  troubles  de  la  marche  el  de  I  équilibre,  qui  ri  s- 
semblent  jusqu'à  un  certain  point  aux  désordres  de  I  ataxie  cérébellcus<   : 

ce  -uni  des  oscillations  de  la  tète  el  du  corps,  de  la  I  itulialion.  l'élargis- 
sement de  la  hase  de  sustentation,  de  l'instabilité,  le   signe  de  lîoinli.  i  _. 

A  ces  symptômes  il  n'est  pas  rare  de  voir  s  associer  de-  troubles  oculaires, 
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suit  du  nystagraus,  soit  au  contraire  l'absence  de  toute  réaction  des 
globes  oculaires  aux  mouvements  «le  rotation  du  corps  autour  de  Taxe 
vertical  (nystagmus  post-rotatoire  et  nystagmus  de  rotation).  Kreidl  a 
d'ailleurs  fait  remarquer  que  les  sourds-muets  présentent  certains  troubles 
locomoteurs  dans  les  conditions  où  il  leur  est  nécessaire  de  faire  un 
efforl  d'équilibre,  suit  dans  la  station  sur  un  pied,  soit  dans  l'action  de 
franchir  un  obstacle,  passer  par-dessus  un  arbre  couché  sur  le  plancher, 
soi!  même  dans  la  marche  en  ligne  droite;  il  a  constaté  aussi  que  plus 
île  la  moitié  des  sourds-muets  ne  possèdent  plus  les  mouvements  des 
yeux  qui  accompagnent  (nystagmus  de  rotation)  ou  qui  suivent  (nystagmus 
post-rotatoire)  les  mouvements  de  rotation  autour  de  Taxe  vertical.  Ce 
dernier  phénomène,  qui  consiste  dans  l'abolition  des  mouvements  com- 
pensateurs des  veux,  a  été  signalé  par  Egger  sous  la  dénomination 
à'ophtalmoplégie  labyrinthique  dans  un  cas  de  tabès  provenant  de  mon 
service. 

c.  Ataxie  dans  les  empoisonnements  aigus.  — L'ataxie  qui  suit  l'im- 
prégnation brusque  de  l'organisme  par  de  fortes  doses  d  alcool,  est  dési- 
gnée vulgairement  sous  le  nom  d'ivresse.  Flourens  avait  été  frappé  par  les 
ressemblances  qui  existent  entre  un  pigeon  auquel  on  enlève  le  cervelet 
par  couches  successives  et  celui  auquel  on  fait  ingérer  de  l'alcool.  Chez 
l'homme  il  en  est  de  même,  et  les  désordres  de  la  motilité  qu'on  observe 
au  cours  de  l'ivresse  ressemblent  aussi  à  l'ataxie  cérébelleuse;  ils  sont 
pourtant  beaucoup  plus  intenses:  si  dans  les  deux  cas  il  y  de  la  titubation, 
des  oscillations  latérales,  de  la  démarche  en  zigzag,  les  oscillations 
acquièrent  dans  l'ivresse  une  amplitude  qu'elles  n'atteignent  pas  dans  les 
ataxies  cérébelleuses  les  plus  intenses,  bien  que  les  néoplasmes  céré- 
belleux produisent  quelquefois  des  phénomènes  très  analogues.  Les  into- 
xications par  la  quinine,  le  chloral,  le  brome.  Y  iode,  etc.,  produisent 
aussi  la  tituhation  :  ces  ataxies  toxiques  sont,  dues  à  l'action,  soit  paraly- 
sante, soil  excitante,  exercée  par  ces  substances  sur  les  centres  nerveux  en 
général  et  non  sur  un  centre  en  particulier. 

d.  Ataxie  dans  les  lésions  protubérantielles.  —  Certains  auteurs, 
Nothnagel  eu  particulier,  ont  insisté  sur  la  fréquence  de  l'ataxie  dans  les 
lésions  protubérantielles  :  il  s'agit  dune  ataxie  simple  des  membres, 
associée  à  des  troubles  du  sens  musculaire,  de  la  sensibilité  de  localisa- 
lion;  parfois  aussi  elle  se  combine  avec  l'ataxie  cérébelleuse.  Jusqu'ici 
cette  ataxie  protubérantielle  n'a  pas  été  signalée  comme  étant  plus  parti- 
culièrement en  rapport  avec  telle  ou  telle  localisation  de  lésion  dans  la 
protubérance. 

e.  Ataxie  dans  les  affections  du  cerveau.  — L'ataxie  a  été  signalée  dans 
un  certain  nombre  d'affections  cérébrales,  elle  coïncide  assez  fréquemment 
avec  des  altérations  du  sens  musculaire.  Il  est  difficile  de  la  rechercher 
•  liez  la  plupart  (les  hémiplégiques  à  cause  de  la  paralysie  et  de  la  cou- 
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tracture  des  membres;  chez  quelques  malades,  la  contracture  est  à  peine 
esquissée,  la  paralysie  peu  intense;  les  mouvements  s'accompagnent  alors 
de  tremblement  (tremblemenl  post-hémiplégique),  ou  Lien  ils  sont  irré- 
guliers (hémichorée)  ou  même  ataxiques,  et  l'occlusion  des  yeux,  dans 
ce  dernier  cas,  augmente  de  beaucoup  l'irrégularité  du  [mouvement. 
(Voy.  Troubles  moteurs  post-hémiplégiques,  p.  188.)  Lorsque  chez  de 
lois  malades,  le  sens  musculaire,  la  notion  de  position  des  membres,  la 
localisation  et  l'intensité  tics  sensations  tactiles,  le  sens  dil  stéréognOS- 
tique  sont  pins  ou  moins  éinonssés,  l'ataxie  t\v>  mouvements  se  ren- 
contre toujours,  sans  cependant  atteindre,  et  il  s'en  Tant  de  beaucoup,  un 
degré  d'intensité  comparable  à  celui  que  Ton  rencontre  dans  le  tabès  vrai 
ou  dans  le  tahes  périphérique,  L'ataxie  figure  pins  souvenl  dans  la  sym- 
ptomatologie  des  néoplasmes  cérébraux  que  dans  celle  de  I  hémiplégie 
par  thrombose  et  par  embolie.  On  l'a  signalée  dans  des  cas  où  la  tumeur 
n'occupait  pas  la  zone  motrice.  C'est  ainsi  «pie  Bruns  I  a  rencontrée  dans 
des  cas  de  tumeur  du  lobe  frontal, 

An  cours  de  la  paralysie  générale  les  phénomènes  ataxiques  ne  s  on 
pas  liés  rares,  et  c'est  sur  le  compte  de  l'incoordination  que  Magnan 
et  Sérieux  mettent  les  troubles  moteurs  observés  dans  cette  maladie: 
mais  la  pathogénie  en  est  très  complexe,  puisque  dans  la  paralysie  géné- 
rale, à  côté  des  lésions  cérébrales,  il  existe  très  fréquemment  îles  lésion^ 
des  cordons  postérieurs  et  des  cordons  latéraux. 

f.  Ataxie  dans  les  névroses.  —  L'ataxie  se  rencontre  quelquefois 
comme  trouble  fonctionne]  chez  certains  neurasthéniques  on  hysté- 
riques :  chez  les  premiers  l'ataxie  se  rapproche  davantage  de  l'incoor- 
dination cérébelleuse;  il  existe  des  vertiges,  de  l'hésitation  et  de  l'in- 
certitude de  la  marche,  quelques  oscillations  dn  tronc:  ces  troubles 
n'atteignent  jamais  l'intensité  de  la  liltihalion  cérébelleuse.  Chez  l'hysté- 
rique, l'ataxie  peut  revêtir  toutes  les  tonnes,  isolément  on  simultané- 
ment, d'où  {\v<.  complexus  symptomatiques  qui,  associés  aux  stigmates 
habituels  de  la  névrose,  permettront  de  remonter  à  sa  véritable 
origine. 

Si  l'hystérie  se  manifeste  ordinairement  par  un  ensemble  de  sym- 
ptômes on  stigmates  qui  permettent  de  la  diagnostiquer  sûrement,  elle  se 
révèle  aussi  par  des  complexus  symptomatiques  plus  raies:  simulant 
ceux  des  lésions  organiques  spinales,  cérébrales,  voire  même  bulbo- 
protubérantielles  :  plus  exceptionnellement  elle  atteint  isolément  une 
fonction,  alors  même  «pie  l'activité  des  centres  dont  dépend  celte  dernière 
s'exerce  normalement  dans  l'exécution  d'autres  actes  :  l'astasic-abasic  en 
est  un  des  exemples  les  plus  frappants. 

Astasie-abasie.  —  Synonymie  :  Ataxie  par  défaut  de  coordination 
automatique  (Jaccoud). 

On  peut  définir,  avec  Charcol  et  Richer,  Pastasie-abasie  :  l'impuissance 
motrice  dr<  membres  inférieurs  par  défaut  de  coordination  relative  a  la 
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station  [astasie)  el  à  In  marche  (abasie).  Décril  par  Charcol  el  Richer, 
n  i  -  par  Charcol  dans  ses  leçons  cliniques,  ce  syndrome  fut  définitive- 
iikmiI  classé  dans  le  cadre  nosologique  par  Blocq  i|iii  lui  donna  son  nom 
d'astasic-abasie  :  ces  auteurs  ne  furent  du  reste  pas  les  premiers  à 
observer  ce  curieux  phénomène,  car  des  exemples  en  avaient  été  rap- 
portés an  para  va  ni  par  d'autres  auteurs  |  Broquet,  Lebreton,  Jaccoud)  :  mais 
ils  eurenl  le  mérite  de  le  décrire  d'une  façon  précise  cl  <l  en  faire  ressortir 
la  véritable  origine. 

L'astasie-abasie  n'est  pas  toujours  identique  à  elle-même  ;  chez  tel 
malade  «'Ile  est  le  l'ait  d'une  parésie  des  membres  inférieurs,  clic/,  tel 
autre  la  station  el  la  marche  son!  rendues  impossibles  par  des  mouve- 
ments continuels  des  membres  inférieurs  don!  la  soudaineté,  le  désordre 
et  l'inutilité  rappellent  pins  on  moins  les  mouvements  choréiques;  chez 
d'autres  enfin,  le  corps  es!  soulevé  à  chaque  pas  par  âv^  oscillations 
rapides  des  pieds,  analogues  à  celles  de  la  trépidation  épileptoide;  le 
malade  semble  piétiner  sur  place  ;  aussi  Charcol  a-t-il  distingué  deux 
formes  principales  d'astasie-abasie  :  1"  Vastasie-abasie  paralytique; 
k2°  Vastasie-abasie  ataxique,  celle-ci  pouvant  être  soit  choréiforme,  soit 
trépidante. 

Astasie  paralytique.   --  Elle  peu!  se  présenter  à  différents  degrés. 
Chez  certains  malades   il  y  a  impossibilité  absolue  de  se  lever  du  lit  ou 
dîme  chaise  pour  se  tenir  debout  et  marcher,  les  cuisses  fléchissent  aussitôt 
sur  le  bassin,  les  jambes  sur  les  cuisses  et  le  malade  s'affaisse  sur  le  sol  ; 
si  on  ne  le  soutient  sons  les  bras,  il  ne  peut   exécuter  les  mouvements 
coordonnés,  adaptés  à  la  marche;  il  semble  qu'il  en  ail  perdu  la  mémoire, 
(die/  d'autres  le  trouble  est  moins  prononcé.  Ils  peuvent   encore  se  lever 
•  '.  h.  tenir  debout,  mais  an  moment  de  se  mettre  en  marche,  les  mem- 
bres inférieurs  s'écartent  cl  s'accotent,  chaque  pied  est  détaché  du  sol 
avec  une  extrême  difficulté  :  on  dirait,  suivant   la  comparaison  classique 
de  Charcot,  un  très  jeune  enl'ant  inexpérimenté  encore  dans  l'exécution 
dn  mécanisme  de  la  marche,  qui,  soutenu  par  sa  nourrice,  s'exerce  gau- 
chement à  l'aire  se-  premiers  pas.  Ile  tels  malades  sont,  pal' contre,  capa- 
bles (le  sauter,  de  danser,  de   nager;  lorsqu'ils  sont  an  repos,  couchés 
sur  leur  lit.   ils   sont    capables   d'exécuter  an  commandement   tous  les 
mouvements  avec    nue  énergie  cl    une  adresse  normales  :  ajoutons  que 
l'intégrité  de  la  sensibilité  est  relevée  dans  la  plupart  des  observations 
el   que  le  sens  musculaire  cl   la  notion  de  position   <\v^  membres  sont 
intacts  :  ce  n'est  donc  pas  sur  le  compte  d'une  altération  de  la  sensibilité 
(pie   l'on  penl  mettre   celle   inaptitude  fonctionnelle   si   spéciale.    Chez 
d'autres   encore,   le-   troubles   de   la    marche   ne    surviennent   qu'après 
quelques  pas,  les  jambes  el  les  cuisses  fléchissent  progressivement,  l'aba- 

sique  ne  peut  bientôt  pins  avancer  et.  si  on  ne  l'asseoit  pas.  il  s'affaisse 
sur  le  sol:  dans  ers.  deus  dernières  variétés,  il  ne  s'agit,  à  proprement 
parler  que  d'abasie  :  certains  sont  astasiques-abasiques,  d  autres  ne  sont 
qu'abasiques. 
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Astasie-abasie  ataxique.  Ici  les  choses  se  passent  différemment  :  au 
iniiiiii'iil  où  le  malade  pose  le  pied  sur  le  sol,  les  membres  inférieurs  son! 
agités  ilf  mouvements  s;ms  but,  incoordonnés,  irréguliers,  quelquefois 
très  violents,  qui  rendent  l'équilibre  impossible;  le  même  phénomène  se 
répète  si  le  malade,  soutenu  sous  les  bras,  essaye  de  marcher;  ou  bien 
il  se  produit  successivement  des  flexions  et  des  extensions  brusques  des 
jambes  et  des  cuisses,  parfois  avec  une  extrême  rapidité,  donnant  I  im- 
pression  des  secousses  de  la  chbrée  rythmée.  Cette  forme  d  astasie-abasie, 
qualifiée  de  choréiforme,  est,  comme  la  précédente,  indépendante  des 
troubles  de  la  sensibilité  et  hisse  intacts  les  autres  mouvements  des 
membres  inférieurs  :  les  membres  supérieurs  ne  participent  | »;is  à  ces 
désordres  de  la  motilité. 

Chez  certains  malades,  l'anomalie  du  mouvement  consiste  en  une 
sorte  de  piétinement  ou  de  trépidation  (astasie-abasie  trépidante).  Bris 
saud  a  décrit  une  tonne  spéciale  (astasie-abasie  saltatoire)  caractérisée 
par  ce  fait  que  l'abasique  exécute  des  mouvements  liés  énergiques  de 
flexion  et  d'extension  des  membres  inférieurs,  non  rythmés  et  irré- 
guliers': il  saute  plus  qu'il  ne  marche,  il  procède  par  bonds  et,  à  chaque 
bond,  il  prend  des  points  d'appui  sur  les  objets  environnants,  afin 
d'éviter  la  chute,  dette  forme  diffère  sensiblement  des  autres  variétés 
d'astasie-abasie  en  ce  que  des  phénomènes  très  analogues  se  produisent 
lorsque  le  malade  est  au  repos  sur  son  lit;  une  simple  excitation  cutanée, 
le  relèvement  du  pied,  suffisent  peur  faire  réapparaître  ces  mouvements 
irréguliers. 

L'astasie-abasie  apparaît,  pour  ainsi  dire,  à  tout  âge  (depuis  sept  ans 
jusqu'à  soixante-neuf  ans,  d'après  les  observations  jusqu'ici  publiées), 
elle  survient  à  la  suite  d'une  émotion  morale,  d'un  choc  physique,  dans 
la  convalescence  d'une  maladie  grave,  etc.,  conditions  rencontrées  ordi- 
nairement dans  les  diverses  manifestations  de  la  grande  névrose. 

Sa  durée  varie  avec  chaque  malade,  elle  cesse  d'habitude  aussi  brus- 
quement qu'elle  est  apparue,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  réci- 
dives sont  fréquentes;  il  y  a  en  réalité  autant  de  types  d'astasie-abasie 
qu'il  v  a  d'astasiques-abasiques.  Dans  la  majorité  des  cas,  le  diagnostic 
ne  saurait  supporter  la  moindre  difficulté,  ce  n'est  qu'exceptionnellement 
qu'il  a  pu  exister  une  hésitation  entre  cette  affection  et  une  maladie 
organique  du  cervelet  ;  elle  ne  saurait  être  confondue  avec  les  effondre- 
ments de  la  période  pré-ataxique  du  tabès  (dérobement  des  jambes  de 
Buzzard),  ou  la  basophobie  (Debove  et  Boulloche),  ou  {'agoraphobie. 


VERTIGES 

Selon  la  définition  assez  communément  admise  de  mon  maître  N.  Gué- 

neau  de   Muss\.    et    qui  répond  à   l'origine    étymologiq In  mot   :    Le 

vertige  «  est  un  trouble  cérébral,  une  erreur  de  sensation,  sousl  influence 
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de  laquelle  le  malade  croit  que  su  propre  personne  ou  les  objets  envi- 
ronnants sont  animés  d'un  mouvement  giratoire  ou  oscillatoire.  »  C'esl 
un  symptôme  commun  à  un  grand  nombre  d'affections,  soit  générales, 
soit  locales  :  mais  il  se  manifeste  aussi  chez  l'individu  sain,  dans  cer- 
taines circonstances  qu'il  est  utile  de  connaître,  pour  être  en  mesure  de 
comprendre  sa  présence  dans  le  cadre  clinique  de  tel  ou  tel  processus 
morbide. 

.le  décrirai  par  conséquent  tout  d'abord  les  phénomènes  connus  on 
physiologie  expérimentale  sous  le  nom  de  vertige  rotatoire  et  de  vertige 
galvanique. 

Vertige  rotatoire.  —  Si  nous  tournons  rapidement  autour  de  notre 
axe  vertical,  ou  même  si  nous  subissons  un  mouvement  rapide  de  rota- 
tion sur  une  planche  mobile  autour  d'un  axe  vertical,  et  que  ce  mouve- 
ment cesse  brusquement,  par  notre  propre  volonté  dans  le  premier  cas, 
mi  par  celle  de  l'observateur  dans  le  second,  les  objets  environnants  ou 
notre  corps  nous  semblent  animés  d'un  mouvement  giratoire  de  direction 
opposée  à  celle  du  premier  mouvement  :  pendant  l'occlusion  des  yeux, 
le  mouvement  illusoire  de  notre  corps  est  beaucoup  plus  intense  que 
pendant  leur  ouverture,  mais  dans  ces  deux  conditions  il  y  a  vertige. 
.Nous  ne  ('('prouvons  pas  seulement  à  l'arrêt,  mais  aussi  pendant  la  rota- 
tion :  si  nous  prenons  pour  exemple  le  vertige  éprouvé  pendant  l'arrêt, 
c"esl  ipie  l'interprétation  en  est  plus  simple  et  plus  directement  applicable 
aux  cas  pathologiques. 

Vertige  galvanique.  —  Si,  d'autre  part,  les  deux  électrodes  d'un 
•mirant  galvanique  sont  appliquées  sur  les  apophyses  mastoïdes  :  au  mo- 
ment même  où  le  courant  est  fermé,  il  semble  au  sujet  en  expérience 
<pie  les  objets  environnants  se  déplacent  du  pôle  négatif  au  positif, 
mouvement  comparé  par  Purkinje  à  celui  dune  roue  se  déplaçant  paral- 
lèlement au  visage  :  le  corps  semble  aussi  tourner  dans  le  même  sens, 
mai-  celte  illusion  est  encore  plus  parfaite  pendant  l'occlusion  des 
veux;  à  l'ouverture  du  courant  le  mouvement  illusoire  change  de 
direction  et  se  l'ail  du  cathode  vers  l'anode.  Le  sens  du  mouvement  illu- 
soire ne  serait  pourtant  pas  constant  et,  conformément  à  l'opinion  de 
Bechterew  et  d'autres  ailleurs,  quelques  individus  auraient,  à  la  ferme- 
ture du  courant,  l'illusion  d'un  mouvement  giratoire  se  faisant  du  pôle 
négatif  vers  le  positif  :  il  ne  s'agit  plus  alors  d'une  erreur  de  sensation 
nuis  d'une  sensation  réelle. 

lai  effet,  dans  le  vertige  galvanique  et  dans  le  vertige  rotatoire,  des 
phénomènes  objectifs  s'adjoignent  aux  phénomènes  subjectifs;  ici  et  là, 
ils  sont   de  même  ordre  et  consistent  en  (les  oscillations  giratoires  ou 

latérales    des   globes    oculaires    dont    rime    est    brusque    cl    l'autre    lente 

(Hitzig),  en  des  mouvements  d'inclinaison  et  de  rotation  de  la  tète,  et 
même  des  mouvements  du  tronc;  ces   mouvements  sont  dits  compen- 


TROUBLES  DE  LA  KOTILITÉ.  649 

sateurs.  Pendant  le  vertige  galvanique,  le  corps  s'affaisse  du  côté  iln 
pôle  positif  et  les  yeux  regardent  dans  la  même  direction;  dan-  le  ver- 
tige rotatoire,  les  yeux  regardenl  du  côte  opposé  à  la  direction  du 
mouvement,  | »;« r  conséquent  à  gauche,  si  la  rotation  se  fait  de  gauche  ;'i 
droite;  à  l'arrêt,  1rs  mouvements  compensateurs  du  tronc  sont  parfois 
extrêmement  violents  el  peuvent  même  rompre  l'équilibre.  Ces  réactions 
sont  d'ailleurs  susceptibles,  quant  ;ï  leur  intensité,  de  grandes  variations 
individuelles.  Pans  les  deux  expériences,  les  mouvements  réels  du  corps 
et  i\r>  yeux  ont  une  direction  telle,  <|u'ils  tendent  à  lutter  contre  le 
mouvement  giratoire  que  nous  attribuons  faussement  aux  objets  nu 
même  à  notre  propre  corps. 

Si  la  physiologie  expérimentale  n'a  pas  jusqu'ici  élucidé  la  genèse  de 
la  sensation  vertigineuse,  elle  nous  est  par  contre  d'un  grand  secours 
pour  remonter  à  I  origine  des   phénomènes  satellites   d'ordre  objectif. 

Les  réactions  observées  chez  l'homme  se  manifestent  aussi  chez  l'ani- 
mal, lorsqu'on  le  place  dans  les  mêmes  conditions  expérimentales,  et,  à 
défaut  dé  renseignements  sur  les  sensations  que  ce  dernier  éprouve,  nous 
pouvons  affirmer  du  moins  que  l'un  et  l'autre  réagissent  de  la  même 
façon  aux  mêmes  excitations  :  de  celle  analogie,  nous  sommes  portés  à 
induire  que  l'animal  est  susceptible  comme  l'homme  de  sensations  verti- 
gineuses, et  c'est  pourquoi  ces  phénomènes  étudiés  chez  l'animal  sont 
appelés  également  vertige  rotatoire  et  vertige  galvanique. 

Les  célèbres  expériences  de  Flourens  sur  les  canaux  semi-circulaires, 
nous  ont  édifiés  sur  la  complexité  de  l'appareil  labyrinthique  :  elles  ont 
introduit  une  division  très  nette  dans  sa  constitution  anatomique  et 
physiologique,  et  il  est  admis  universellement  que  le  limaçon  est  un 
appareil  adapté  à  l'enregistrement  (\<^  ondes  sonores,  par  conséquent 
purement  auditif,  «pie  les  canaux  semi-circulaires,  —  pour  n'employer 
qu'une  formule  générale,  — nous  renseignent  sur  l'orientation  de  notre 
tète  et  de  notre  corps  dans  l'espace,  tandis  (pie  le  vestibule  est  affecté  à 
la  perception  des  mouvements  de  translation  :  à  l'ensemble  des  sensations 
fournies  par  ces  deux  derniers  appareils,  on  a  donné  le  nom  de  sens 
statique.  Les  libres  nerveuses,  qui  prennent  leur  origine  dans  le  laby- 
rinthe, suivent  également  deux  voies,  les  unes  prennent  leur  origine 
dans  le  limaçon  et  constituent  la  racine  cochléaire  ou  acoustique,  les 
autres  viennent  dv^  canaux  semi-circulaires  (nerf  des  canaux  semi- 
circulaires  de  Flourens  |  et  du  vestibule  et  l'ormenl  la  racine  vestilmlaire. 
Ces  tleux  racines  ont  des  connexions  centrales  très  différentes  :  je 
rappellerai  seulement  en  passant  «pie  la  racine  vestilmlaire  se  termine 
directement  et  partiellement  dans  le  cervelet  (vermis). 

Il  est  démontré  aujourd'hui  que  les  mouvements  compensateurs,  aux- 
quels il  a  été  fait  allusion  plus  haut,  l'ont  défaut  chez,  l'animal  privé  Avs 
labyrinthes  ou  simplement  des  canaux  semi-circulaires,  que  cet  animal 
suit  soumis  au  vertige  galvanique  ou  au  vertige  rotatoire  :  ce  qui  permet 
d'affirmer  que  dansées  deux  expériences,  le-  réactions  de  l'animal  normal 
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nul    leur  origine    dans   une   irritation   des  canctux  semi-circulaires. 

Certains  faits,  observés  chez  l'hoi e,  confirment  d'ailleurs  absolument 

relie  manière  de  voir  :  en  effet,  un  nombre  considérable  de  sourds- 
muets  n'exécutenl  aucun  nioiivenienl  compensateur  pendant  et  après  la 
rotation  ou  pendant  I  excitation  galvanique,  el  n'éprouvent  aucune  sen- 
sation vertigineuse.  Or  on  sail  combien  sont  fréquentes  chez  ces  malades 
le>  altérations  du  labyrinthe,  altérations  qui  entraînent  une  abolition 
complète  <los  fonctions  labyrinthiques  :  il  est  permis  d'en  conclure  que 
chez  l'homme,  le  vertige  galvanique  el  le  vertige  rotatoire  ont  leur 
origine  dans  une  irritation  des  canaux  semi-circulaires. 

A  côté  do  ces  faits,  il  est  indispensable  de  rappeler  les  mouvements 
désordonnés  de  la  tête  oltservés  par  Flonrens  sur  les  pigeons  auxquels  il 
avail  piqué  on  enlevé  les  canaux  semi-circulaires,  mouvements  qui 
variaient  suivant  le  canal  lésé  (horizontal,  vertical,  sagittal)  :  il  y  a  lieu 
de  se  demander  en  efifel  si  la  suppression  brusque,  partielle  ou  totale. 
i\r<  fonctions  des  canaux  semi-circulaires  n'est  pas  capable  de  provoquer 
le  vertige  tout  aussi  bien  qu'une  irritation?  On  verra  plus  loin  que  cer- 
taines formes  de  vertige  sont  pourtant  en  rapport  avec  un  trouble  laby- 
rinthique  pins  souvent  irritatif  que  paralytique. 

Il  me  faut  expliquer  maintenant  comment  à  l'irritation  labyrinthique 
on  même  à  l'irritation  des  canaux  semi-circulaires  succède  la  sensation 
vertigineuse.  Pour  cela,  il  es!  utile  de  rappeler  «pie  le  vertige  consiste  en 
un  mouvement  illusoire  (\v<-  objets  on  de  notre  propre  corps;  le  mouve- 
ment illusoire  du  corps  est  plus  intense  comme  rapidité  pendant  l'occlu- 
sion des  yeux  el  c'est  par  lui  qu'il  Tant  commencer  à  chercher  la  solution 
du  problème,  parce  qu'il  peut  être  l'ait  complètement  abstraction  des 
sensations  rétiniennes. 

Par  les  canaux  semi-circulaires  nous  percevons  la  situation  de  notre 
léte  et  de  notre  corps  dans  l'espace,  leurs  déplacements,  etc..  :  toute 
modification  apportée  à  notre  attitude  produit  une  variation  de  pression 
endolymphatique  dans  les  canaux  semi-circulaires,  d'un  côté  une  augmen- 
lalion.  de  l'autre  mie  diminution  :  cette  variation  de  pression  exerce  à 
son  tour  une  excitation  on  nue  suspension  d'action  sur  les  terminaisons 
nerveuses  qui  baignent  dans  les  ampoules  des  canaux  semi-circulaires. 
Les  variations  de  pression  sont  les  excitants  physiologiques  des  termi- 
naisons nerveuses  dans  l'ampoule  des  canaux  semi-circulaires,  ce  sont 
elles  que  nous  perce\ons  en  réalité  el  nous  les  interprétons  comme 
mouvements.  Or.   que   se  produit-il  an  moment  de  l'arrêt  qui  suit  une 

rotation    rapide? 

La  pression  endolymphatique  varie  brusquement  et  elle  s  exerce  en 
-•eus  contraire  de  celui  qu'elle  avait  pendant  la  rotation;  il  n'y  a  pas  eu  de 
mouvement,  mais  la  variation  brusque  de  pression  a  été  interprétée 
comme  telle,  parce  que  ordinairement  elle  est  provoquée  par  lui  :  comme 
dii  Taine.  a  pour  que  la  perception  on  le  jugement  affirmatif  se  pro- 
duise,   il  faut  el  il  suffit  que  la  sensation  on   l'action  t\vs  centres  sensitifs 
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se  produise  ».  I *;i r  conséquent,  chaque  fois  que  la  pression  endolympha- 
tique  augmente  brusqueracnl  au  niveau  des  ampoules  des  canaux  semi- 
circulaires,  nous  percevons  un  mouvement,  non  pas  que  nous  nous 
fassions  une  illusion  sur  la  sensation,  nuis  bien  sm  I  origine  môme  de 
cette  sensation  :  il  n  \  a  plus  lien  de  s  étonner  alors  que  le  vertige  suii  un 
symptôme  de  congestion  ou  il  hémorragie  labyrinthique,  voire  môme  des 
lésions  de  1  oreille,  d  otite  interne  :  mais  dans  ce  dernier  cas-,  non-,  pouvons 
invoquer  une  cause  un  peu  différente.  Il  esl  | >< >>^i l»l t-  en  effel  que  dans  toute 
lésion  inflammatoire  de  l'oreille  interne,  les  fibres  nerveuses  participent 
an  processus  phlegmasique  ou  subissent  une  irritation;  or,  >i  on  s'en 
rapporte  à  la  loi  de  l'énergie  spécifique  des  nerfs,  l'irritation  des  libres 
nerveuses  qui  transmettent  les  excitations  recueillies  au  niveau  des 
ampoules  —  et  cela  quelle  que  soi l  la  nature  de  I  agent  irritanl  donne 
lieu  aux  mêmes  sensations  que  1rs  irritants  physiologiques  de  louis 
terminaisons;  ceci  nous  permet  encore  d'expliquer  les  illusions  de 
mouvemenl  et  le  vertige  consécutifs  à  l'excitation  galvanique  du  nerl 
labyrinthique.  On  peut  même  généraliser  davantage  et  direque  l'irritation 
centrale  dos  systèmes  de  fibres  qui  conduisent  les  excitations  labyrin- 
thiques  se  manifestera  forcément  par  le  vertige,  partant  la  pathogénie  de 
ce  symptôme  au  cours  dos  affections  du  système  nerveux  central  (cervelet, 
isthme  de  l'encéphale)  devient  liés  simple. 

En  comprenant  sons  une  même  dénomination,  celle  de  vertige  auri- 
culaire, et  le  vertige  galvanique  et  le  vertige  rotatoire,  il  est  très 
logique  d'affirmer  qu'il  peut  se  manifester  par  suite  d'irritation  de  l'appa- 
reil périphérique,  des  fibres  de  transmission,  des  centres  sensitifs  et  enfin 
Avs  centres  corticaux  de  perception,  qui  en  sont  l'aboutissant  ultime. 
(l'est  pourquoi  il  n'y  a  pas  lieu  d'être  surpris  de  voir  le  vertige  rotatoire 
figurer  dans  la  symptomatologie  de  l'épilepsie. 

La  physiologie  pathologique  ^\\i  vertige  peut  être  envisagée  un  peu 
différemment  :  on  peut  se  demander  en  effet  si  les  mouvements  compen- 
sateurs que  nous  exécutons  pendant  la  rotation,  mouvements  qui  tendent 
à  contrebalancer  la  force  centrifuge,  ne  sont  pas  susceptibles  de  nous 
donner  I  illusion  d'un  mouvemenl  giratoire  de  sens  contraire  lorsqu'ils  ne 
sont  pins  contrebalancés  par  elle?  C'est  là  une  simple  hypothèse  dont  la 
justification  n'a  pas  été  faite. 

Le  vertige  pathologique  ne  consiste  pas  toujours  en  un  mouvement 
illusoire  de  rotation  soit  du  corps,  soit  (\c>  objets;  et  il  s'agit  parfois 
aussi  d'une  illusion  de  culbute  d'avant  en  arrière  ou  d'arrière  en  avant, 
de  soulèvement,  d'inclinaison  latérale,  etc.  Dans  certaines  conditions,  chez 
I  individu  normal  les  mêmes  phénomènes  peuvent  avoir  lieu;  cela  dépend 
uniquement  du  siège  de  l'irritation  sur  tel  ou  tel  canal  semi-circulaire,  ou 
d  une  prédominance  de  l'irritation  sur  l'un  deux.  Le  vertige  galvanique 
et  le  vertige  rotatoire,  qui  ont  beaucoup  d'analogie  entre  eux,  diffèrent 
cependant  quant  à  l'orientation  exacte  du  mouvement  illusoire,  parce  que 
dan-   \r<  deux   cas   ce   ne   sonl    pas  absoli iil  les  mêmes  fibres   qui 
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subisscnl  I  irritation.  Par  un  raisonnemenl  analogue  à  celui  que  j'ai  exposé 
précédemment,  lorsqu'il  s'agira  d'une  affection  des  centres  nerveux,  le 
caractère  du  vertige  variera  avec  la  localisation  <lu  processus  morbide. 
Lorsque  l'irritation  se  localise  au  vestibule  ou  appareil  otolithique  ou 
sur  les  fibres  qui  \  prennent  leur  origine,  le  vertige  consistera  en  une. 
illusion  de  projection  ou  de  propulsion  du  corps  en  avant. 

Lorsque  les  yeux  sont  ouverts,  le  vertige  peut  consister  encore  en  un 
mouvement  illusoire  des  objets  seuls  ou  associé  à  un  mouvement  illusoire 
du  corps.  A.  quoi  devons-nous  rapporter  le  mouvement  illusoire  des  objets, 
que  nous  percevons  à  l'arrêt  brusque  qui  suit  un  mouvement  rapide  de 
rotation  ou  bien  pendant  le  passage  d'un  courant  galvanique  à  travers  les 
apophyses  mastoïdes?  Il  est  hors  de  doute  que  les  mouvements  compen- 
sateurs (nystagmus,  inclinaison  et  rotation  de  la  tête,  etc.)  sont  indépen- 
dants de  la  sensation  vertigineuse  ou  du  moins  qu'ils  ne  sont  pas  produits 
par  elle.  Ewald  a  démontré  en  ell'et  expérimentalement  que  la  suppression 
de  l'influx  cérébral  ne  porte  atteinte  qu'à  leur  intensité  et  dans  une  faible 
mesure,  de  sorte  que  ces  mouvements  peuvent  être  considérés  comme  se 
passant  principalement  en  dehors  de  la  conscience  et  de  la  volonté  :  ce 
sont  t\r<  mouvements  réflexes.  Le  vertige  n'est  donc  pas  la  cause  des 
mouvements  compensateurs. 

Inversement,  est-il  exact  de  dire  «pie  les  mouvements  compensateurs 
n'interviennent  nullemenl  dans  la  production  du  vertige? 

Hitzig  i  INÎHI)  l'ait  remarquer,  à  ce  sujet,  qu'on  peut  suspendre  l'illusion 
(|ui  se  produit  au  moment  de  l'arrêt  brusque  d'un  mouvement  de.  rotation 
par  la  fixation  mécanique  des  globes  oculaires,  en  les  pressant  énergi- 
quement  avec  les  doigts,  ou  bien  encore  en  fixant  avec  les  yeux  un  doigt 
placé  tout  près  des  globes  oculaires.  On  sait  d'ailleurs  que  des  mou- 
vements apparents  des  objets  se  produisent  chaque  fois  que  l'axe  visuel 
est  dévié  de  la  ligne  normale.  Lorsque,  par  exemple,  on  imprime  par  une 
pression  brusque  un  déplacement  du  globe  oculaire  droit  de  dedans  en 
dehors,  les  objets  extérieurs  paraissent  se  déplacer  vers  le  coté  gauche; 
aussi  Hitzig  affirme-t-il  que  le  mouvement  apparent  des  objets  extérieurs 
dépend  directement  du  nystagmus  galvanique  ou  rotatoire.  Supposons  en 
effel  que  les  objets  se  déplacent  de  droite  à  gauche,  les  veux  se  porteront 
aussi  à  gauche  pour  ne  pas  les  perdre  de  vue;  supposons  maintenant  que 
nous  tournions  à  droite,  nos  veux  se  porteront  à  gauche  comme  pour  ne. 
pas  perdre  de  vue  les  objets  qui  se  trouvent  devant  nous,  mais  ces  mou- 
vements sont  indépendants  de  la  volonté,  puisqu'ils  se  produisent  même 
pendant  l'occlusion  t\cs  paupières;  dans  les  deux  cas,  les  objets  sortent 
du  champ  visuel  et  nous  lisons  notre  attention  sur  un  autre  point,  d'où  le 
nystagmus.  Lorsque  le  mouvement  de  rotation  cesse  brusquement,  nos 
yeus  oscillenf  encore  à  ce  moment  même,  connue  si  les  objets  tournaient 
de  droite  à  gauche,  et  comme  notre  propre  mouvement  de  rotation  est 
terminé,  c'est  au  monde  extérieur  que  nous  le  rapportons.  En  résumé,  les 
oscillations  nystagmiques  ont  lieu  Hiez  un  individu  normal  soit  pendant 
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le  déplacement  on  la  rotation  des  objets  qui  l'entourent  soil  pendanl  sa 
propre  rotation  ;  si  la  rotation  cesse  brusquement,  les  oscillations  de  ses 
yeux  lui  donnent  l'illusion d  un  mouvement  du  monde  extérieur,  puisque 
d'une  part  elles  seraient  !<•*  mêmes  si  le  monde  extérieur  était  réellement 
en  mouvement,  et  que  il  autre  part  il  a  conscience  que  son  propre  mouve- 
ment de  rotation  a  cessé;  <l  où  on  peul  conclure  que  si  dans  le  vertige  le 
mouvement  apparent  du  inonde  extérieur  esl  en  réalité  une  illusion  d'ori- 
gine rétinienne,  le  nystagmus  en  esl  la  cause  immédiate. 

Divers  ordres  de  sensations  concourent  à  la  représentation  mentale  de 
noire  situation  dans  l'espace  :  nous  venons  de  voir  l'importance  de  pre- 
mier ordre  des  sensations  qui  ont  leur  origine  dans  les  canaux  semi- 
circulaires  et  le  vestibule  :  les  sensations  musculaires,  les  sensations 
périphériques  (tactiles,  osseuses,  articulaires),  les  sensations  visuelles 
y  participent  dans  des  proportions  variables.  A  l'étal  normal,  il  v  a  une 
concordance  parfaite  dans  les  renseignements  qu'apportent  à  la  conscience 
les  divers  sens;  dans  le  vertige,  il  y  a  contradiction  entre  eux.  D'après 
Kwald,  c'est  de  la  connaissance  de  ce  rapport  entre  les  perceptions  des 
mouvements  de  rotation  de  la  tète  et  des  perceptions  des  sensations 
musculaires,  que  naît  en  grande  partie  et  la  sûreté  dans  nos  mouvements 
et  notre  jugement  de  leur  bonne  adaptation.  Si.  d'après  le  même  auteur, 
sous  une  influence  quelconque,  telle  qu'un  mouvement  de  rotation  trop 
violent,  un  mouvement  passif  ou  une  oscillation  trop  brusque,  ce  rapport, 
est  altéré,  l'atteinte  portée  à  l'organe  du  sens  de  Goltz  (appareil  laby- 
rinthique)  se  traduit  par  le  vertige. 

I.e  vertige  sera  donc  aussi  la  conséquence  d'une  transmission  impar- 
faite ou  incomplète,  soit  dv>  impressions  musculaires  ou  d'une  altération 
îles  centres  qui  les  élaborent  et  les  perçoivent,  soit  des  impressions 
visuelles  :  il  n'est  pas  plus  difficile  de  s'imaginer  comment  une  irritation 
des  libres  qui  transmettent  les  impressions  musculaires  et  périphériques 
dans  les  centres  nerveux  peut  donner  l'illusion  d'un  mouvement,  qu'il 
n'a  été  difficile  de  s'expliquer  le  vertige  auriculaire,  dans  des  conditions 
analogues. 

Lu  résumé  le  vertige  est  un  phénomène  qui  apparaît  toujours  dans  les 
mêmes  conditions,  c'est-à-dire  à  l'occasion  d'une  irritation  brusque  d'un 
organe  <\v<  sens  ou   des   libres  qui   transmettent    ses  impressions  et    cela 

en  dehors  de  tout  concours  de  leurs  excitants  physiologiques.  Peut-être 
serait-il  préférable  de  dire  :  à  l'occasion  d'une  modification  brusque:  il 
est  possible,  en  effet,  que  la  suppression  brusque  de  certaines  sensations, 
soit  par  elle-même,  soit  par  le  renforcement  qu'acquièrenl  les  sensations 
persistantes,  provoque  à  son  tour  le  vertige.  L'origine  du  vertige  est  soit 
à  la  périphérie,  soit  aux  centres:  le  vertige  n'est  pas  nécessairement  un 
trouble  cérébral.  I.e  cerveau  se  trompe  dans  quelques  cas.  il  est  trompe 
dans  la  plupart,  c'esl  ce  que  dit  laine  de  la  façon  suivante  :  «  In  objet 
ou  une  propriété  qui  n'existent  pas  nous  semblent  exister,  lorsque  l'efiel 
final  que  d'ordinaire  il>  provoquent  en  nous  par  un  intermédiaire,  se 
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produit  <'ii  nous  siins  (|ii  :1s  existent.  Leur  intermédiaire  les  remplace1;  il 
leur  équivaut.   » 

Mais  à  côte  tics  cas  dans  lesquels  l'illusion  du  mouvement  est  parfaite, 
il  en  esl  d'autres  où  cette  illusion  u'est  qu'ébauchée,  il  nous  semble  que 
imiic  corps  esl  soulevé  ou  bien  tourne  autour  de  Taxe  vertical,  etc.,  et 
pourtant  nous  avons  conscience  <|u  au  même  moment  noire  corps  est  au 
repos;  cette  contradiction  est  le  résultat  «lu  désaccord  entre  les  différentes 
sensations  qui  nous  renseignent  normalement  sur  notre  situation  dans 
l'espace,  à  condition  toutefois  que  ce  désaccord  provienne  d'une  irritation 
de  moyenne  intensité,  soi!  d'un  organe  des  sens,  soit  de  ses  fibres  de 
transmission.  Une  trop  grande  irritation  annihilerait  à  son  profit  toutes 
les  données  qui  nous  sont  fournies  par  les  autres  sens,  et  les  sensations 
qu'elle  l'ait  naître  rempliraient  à  elles  seules  le  champ  de  la  conscience  : 
l'illusion  du  vertige  sérail  complète. 

Symptôme  accessoire  dans  la  plupart  des  maladies,  le  vertige  acquiert 
dans  quelques-unes  une  importance  capitale  et  constitue  presque  à  lui 
-eu!  toute  la  symptomatologie ;  par  exemple  le  vertige  de  Ménière. 
Ailleurs,  malgré  son  rôle  liés  effacé,  il  donne  encore  son  nom  à  la  mala- 
die :  vertige  de  Gerlier,  vertige  paralysant. 

Tantôt  il  se  présente  toujours  sous  la  même  l'orme  et  les  symptômes 
satellites  ne  varient  pas,  c'est  le  vertige  rotatoire  avec  tout  son  cortège, 
il  est  <lil  alors  systématisé.  Tantôt  les  sensations  vertigineuses  et  les 
symptômes  concomitants  sont  mal  définis  et  variables,  le  vertige  est 
asystématisé.  Le  vertige  de  Ménière  est  le  type  du  premier,  le  vertige  du 
neurasthénique  celui  du  second. 


Sémiologie  du  vertige. —  Vax  appliquant  à  la  classification  des 
vertiges  les  données  de  la  physiologie  exposées  plus  haut,  je  distinguerai 
les  vertiges  par  lésions  des  organes  des  sens  :  vertige  auriculaire, 
vertige  visuel,  et  les  vertiges  par  lésions  des  fibres  de  transmission 
ou  de-  rentres  -.  vertige  épileptique,  vertige  des  affections  cérébrales. 
Entre  les  deux  trouvent  place  les  vertiges  dans  certaines  affections 
médullaires  (sclérose  en  plaques). 

Les  vertiges  si<jn<dés  au  cours  des  maladies  générales  et  des  intoxi- 
cations pourraient  rentrer  dans  l'une  des  deux  premières  catégories,  car 
l'agent  morbide  les  provoque  en  agissant  soit  sur  les  organes  des  sens,  soit 
sur  les  fibres  de  transmission  ou  sur  les  centres;  ils  seront  étudiés  néan- 
moins à  part,  car  il  n'est  pas  possible  de  spécifier  celle  action  dans 
chaque  cas. 

Les  vertiges  réflexes,  —  vertige  gastrique,  vertige  laryngé,  —  dont 

la  phvsio-palhologie   est    encore    entourée  de  quelque    obscurité,    peuvent 

jusqu'à  un  certain  point  être  assimilés  aux  vertiges  des  maladies  géné- 
rales et  des  intoxications  et  seront  décrits  après  eux. 

Le  vertige  mental  du  névropathique  est,  un  trouble  psychique,  fonc- 
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tionnel,  qui  à  cause  »  1  «  *  -.1  nature  très  particulière  H  de  l'absence  d'un 
substratum  anatoraique,  doit  être  étudié  à  part. 

Le  vertige  paralysant  ou  maladie  de  Gerlier,  affection  dans  laquelle 
le  vertige  joue  un  rôle  accessoire  el  très  effacé,  fera  le  sujel  il  une  étude 
spéciale,  à  cause  même  de  I  intérêt  particulier  qui  s  attache  à  cette  affec- 
tion, bien  que  le  vertige  *  - 1 1  lui-même  soit  très  comparable  ici  au  vertige 
par  lésion  des  organes  i\c>  sens  ou  des  centres. 

Si  la  caractéristique  *l  1 1  vertige  esl  l'illusion  d'instabilité  de  nuire 
propre  corps  ou  des  objets  environnants,  il  s  accompagne  habituellement 
d'un  certain  nombre  de  symptômes,  qui  varienl  par  leur  intensité  ou 
même  par  leur  nature  suivanl  le  siège  ou  la  nature  de  la  lésion.  On  .1 
même  raiîgé  dans  les  phénomènes  vertigineux,  des  troubles  qui  ne  rap- 
pellent que  très  vaguement  les  symptômes  habituels  du  vertige  el  qui 
surviennent  à  l'occasion  d'une  sensation  encore  très  mal  définie  (obnu- 
bilations,  troubles  de  conscience,  perte  de  conscience).  Aussi  une  des- 
cription générale  du  vertige  ne  s  impose  pas  et  pour  la  clarté  de  l'expo- 
sition il  est  préférable  d'indiquer  ses  caractères  à  propos  de  chaque  cas 
pathologique. 

I.  Vertiges  d'origine  sensorielle  ou  périphérique.  —  Vertige  auricu- 
laire. — -  Après  la  courte  étude  expérimentale  qui  en  a  été  faite  et  de  par 
la  netteté  de  ses  symptômes  et  de  son  évolution,  le  vertige  auriculaire 
sera  tout  d'abord  étudié;  il  se  présente  sous  deux  formes  :  le  vertige  de 
Ménière  et  Triai  vertigineux  (Charcot). 

Le  vertige  de  Ménière  (vertigo  ah  aure  lœsa)  reconnaît  comme  cause 
immédiate  et  fondamentale,  une  hypertension  intra-labyrinthique  déter- 
minée elle-même  par  une  affection  siégeant  dans  rime  iïo*  trois  parties 
de  l'appareil  auditif  :  soit  le  conduit  auditif  externe  —  la  cause  la  plus 
commune  ici  est  un  bouchon  de  cérumen  refoulant  le  tympan,  mais  il 
fout  invoquer  aussi,  à  côté  de  cette  cause,  une  hyperexcitabilité  labyrin- 
thique  propre  à  certains  sujets;  soit  Voreille  moyenne  —  c'est  surtout 
la  sclérose  de  la  caisse  du  tympan  avec  ankylose  i\r>  osselets  et  la  sclé- 
rose de  la  fenêtre  ovale,  s'observant  principalement  chez  les  goutteux  et 
les  artério-scléreux.  La  suppuration  aiguë  ou  chronique  de  la  caisse 
conduit  au  même  résultat.  L'hypertension  labyrinthique  peut  encore  être 
la  conséquence  de  l'oblitération  de  la  caisse  par  des  fongosités,  par  un 
épanchemenl  hémorragique,  ou  simplement  d'une  obstruction  de  la 
trompe  d'Eustache;  soit  enfin  d'une  altération  de  Voreille  interne  —  ici 
les  lésions  sont  moins  connues  et  vraisemblablement  d'ordre  très  divers; 
l'hémorragie  intra-labyrinthique,  signalée  par  .Ménière.  en  est  indiscuta- 
blement une  cause,  mais  elle  est  un  accident  commun  à  un  grand  nombre 
il  affections;  on  a  soupçonné  en  outre  lc>  lésions  osseuses,  les  congestions 
labyrinthiques,  la  propagation  d'une  lésion  méningée,  les  variations  de 
pression  sanguine,  etc. 

Tantôt   le  vertige  labyrinthique  débute   brusquement,  surprenant  le 
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sujel  en  pleine  santé  apparente,  ayanl  une  audition  jusqu'alors  normale. 
Tantôl  il  survienl  chez  un  sujet  ayant  une  affection  auriculaire  et  un 
certain  degré  de  surdité,  éprouvanl  d'un  seul  côté,  ou  d'un  côté  plus  que 
de  l'autre,  (\r<.  bourdonnements  intermittents  puis  permanents,  avec  des 
accès  d'exaspération  (jet  de  vapeur,  sifflement),  annonçant  l'approche 
du  vertige. 

Le  vertige  est  annoncé  par  une  aura;  c'est  la  perception  d'un  bruit 
aigu,  strident,  comme  le  sifflet  de  la  locomotive,  le  tintement  des  cloches 
mi  le  bruissement  de  la  mer;  accompagnée  parfois  de  troubles  oculaires. 
diplopie,  strabisme,  brouillards,  flammes.  L'apparition  de  l'accès  survient 
chez  quelques  individus  après  un  déplacement  brusque  de  la  tête,  quel- 
ques-uns tombent  brusquement  lorsqu'ils  regardent  en  l'air. 

Alors  le  vertige  commence.  Le  malade  éprouve  un  mouvement  de 
translation  ou  de  chute  d'avant  en  arrière,  ou  d'arrière  en  avant  [vertigo 
titubans),  parfois  il  a  la  sensation  de  tourner  autour  de  son  axe  vertical 
[vertigo  gyr ans),  ou  même  autour  d'un  axe  transverse  comme  pour  une 
culbute,  ou  bien  il  se  sent  balancé,  oscillant  comme  sur  le  pont  d'un 
bateau  [vertigo  oscillans).  Généralement,  entraîné  par  un  mouvement 
giratoire  violent,  qui,  d  habitude,  commence  du  côté  le  plus  éprouvé,  le 
malade  tombe  brusquement ,  ou  bien  il  titube,  se  cramponne  aux  objets 
voisins  et  huit  néanmoins  par  tomber.  S'il  est  surpris  debout  il  tombe 
du  côté  malade  et  la  chute  peut  être  assez  brusque  et  violente  pour  qu'il 
se  brise  les  os  du  nez,  les  dents.  Mais  l'accès  peut  être  léger  et  n'imposer 
au  malade  que  des  oscillations  qu'il  peut  surmonter  en  prenant  un  point 
d  appui.  Lorsque  le  vertige  survient  au  lit,  le  malade,  en  proie  à  une 
sensation  de  va-et-vient,  de  tournoiement,  se  cale  avec  des  oreillers  et  se 
cramponne  pour  résister  à  cette  hallucination  de  la  chute. 

Cependant  la  conscience  reste  parfaite.  Tout  au  plus  la  perte  de 
connaissance  apparaîtra  en  cas  de  chute  violente  avec  traumatisme 
crânien;  mais,  au  lit,  elle  n'arrive  jamais.  Pendant  l'accès  la  face  est 
pâle,  la  peau  froide,  couverte  de  sueur;  il  y  a  une  tendance  à  l'état  syn- 
copal.  Presque  toujours  des  nausées,  des  vomissements,  quelquefois  de 
la  diarrhée  terminent  la  scène.  La  surdité  augmente  après  l'accès,  elle 
huit  par  devenir  complète  à  mesure  (pie  les  crises  se  répètent,  et  celles-ci 
finissent  alors  par  céder  :  le  malade  guérit,  mais  il  reste  sourd.  Donc 
l'accès  de  vertige  se  caractérise  par  :  sifflement,  vertige,  chute,  état 
gastrique  (Charcol  |. 

Le  vertige  auriculaire  revêt  deux  formes  :  les  paroxysmes  et  l'état 
vertigineux.  A  l'origine  la  maladie  s'accuse  par  des  crises  distinctes, 
durant  de  une  à  dix  minutes,  séparées  par  des  intervalles  de  calme  absolu. 
Puis,  avec  les  années  les  crises  se  rapprochent,  se  confondent,  créant  un 
état  vertigineux  chronique,  accidenté  de  paroxysmes.  Alors  la  marche 
est  presque  impossible,  le  malade  rase  les  murs,  s'y  cramponne,  n'osant 
traverser  une  rue;  sou  état  mental  s'altère,  il  devient  neurasthénique. 
Les  paroxysmes    apparaissent  à  certaines  occasions  :  sensations  fortes, 
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mouvements  plus  ou  moins  violents  (étcrnùmcnt,  déglutition,  bâille- 
ment, injection  auriculaire). 

Certains  auteurs  réservent  le  terme  de  maladie  de  Ménière  aux  hémor- 
ragies labyrinthiques,  appelant  congestion  labyrinthique  les  eas  légers 
caractérisés  par  :  vertiges,  bourdonnements,  surdité.  En  réalité  il  n  \  ;i 
qu'une  différence  de  gravité  entre  le  vertige  de  Ménièrc  cl  le  vertige 
auriculaire  simple.  Dans  celui-ci  il  y  a  tournoiement,  sensation  vertigi- 
neuse fl  phénomènes  oculaires;  el  s  il  y  a  surdité  cl  bourdonnements 
d'oreille  toul  cela  disparaîl  avec  la  guérison  de  la  cause.  Dans  la  maladie 
de  Ménièrc  l;i  surdité  va  croissanl  et  les  vertiges  deviennent  plus  rares. 

2°  Vertige  visuel  ou  par  troubles  oculaires.  Il  apparaît  c te  consé- 
quence de  la  diplopie  de  cause  variable,  «les  paralysies  unilatérales  ou 
<lcs  contractures  des  muscles  de  l'œil  par  lésion  centrale  ou  périphérique. 

Dans  ces  cas  la  chute  de  la  paupière  supprimant  la  diplopic  fait  cesser 
le  vertige,  qui  disparaît  d'ailleurs  aussitôt  que  le  malade  n'emploie  que 
l'œil  sain.  Le  vertige  est  plus  intense  si  le  malade  ne  se  sert  que  de  I  œil 
paralysé.  Le  vertige  précède  souvent  la  diplopie,  il  coïncide  fréquem- 
ment avec  une  démarche  incertaine  et  nue  attitude  de  la  tête  telle 
qu'elle  s'incline  du  coté  du  muscle  paralysé;  attitude  qui  en  corrigeant  la 
diplopie  atténue  en  même  temps  le  vertige. 

Le  vertige  est  un  phénomène  très  intimement  lié  an  nystagmus  : 
certains  auteurs,  ainsi  que  je  lai  déjà  dit  pins  haut,  ont  même  considéré 
le  nystagmus  comme  un  intermédiaire  nécessaire  pour  l'apparition  du 
vertige  giratoire  ou  auriculaire.  Gomme  le  nystagmus,  l'amblyopie  est 
capable,  pendant  la  fixation  i\i%(>  objets  en  mouvement,  d  occasionner  des 
sensations  vertigineuses. 

.1°  Vertige  de  l'ataxie  locomotrice.  —  Le  vertige  a  été  signalé  assez 
fréquemment  au  coins  de  l'ataxie  locomotrice  (Pierret,  Charcot,  Marie 
et  Walton,  Marina).  Sa  fréquence  peut  être  expliquée  par  la  concomi- 
tance d'altérations,  soit  du  côté  de  l'oreille,  soit  du  côté  dc^  veux: 
peut-être  aussi  par  les  troubles  profonds  de  la  sensibilité  générale. 
(Test  pourquoi  le  vertige  des  ataxiques  peut  revêtir  les  formes  les  pins 
diverses;  chez  quelques  malades  il  s'agit  du  véritable  vertige  rotatoirc, 
die/,  d'autres  ce  sont  des  sensations  bizarres,  telles  «pie  l'enfoncement  du 
sol  on  le  soulèvement  brusque  du  corps.  Chez  d'autres  enfin,  le  vertige 
a  une  origine  très  complexe,  c'est  un  désordre  psychique  dû  au  trouble 
de  la  déambulation  et  à  la  crainte  (le  tomber. 

II.   Vertiges  d'origine  centrale.  — J'aiindiqué  précédemment  comment 

une  lésion  centrale  du  système  nerveux  peut  occasionner  des  attaques 
vertigineuses  dont  la  physio-pathologie  est  lie-  comparable  à  celle  du 
vertige  auriculaire.  Le  vertige  se  rencontre  dans  les  tumeurs  de  toute 
nature,  dan-  la  si/philix  cérébrale,  les  ramollissements,  le-  hémor- 
ragies, les  scléroses  multiples,  les  atrophies  du  cerveau;  on  l'a  signalé 
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an  cours  de  la  démence  paralytique  cl  de   la  chorée  de  Huntington, 
enfin  il  constitue  un  épisode  important  de  l'évolution  de  Vépilepsie. 

Vertige  épileptique.  —  Ce  vertige  trouve  sa  place  en  tête  de  ce  para- 
graphe, car  il  figure  fréquemmenl  dans  le  cadre  symptomatique des  mala- 
dies que  je  viens  d'énumérer. 

(.  est  à  torl  que  certains  ailleurs  on!  décrit  comme  vertige  épileptique 
les  accès  de  petii  mal  dans  lesquels  le  malade  pâlii  et  parfois  s'affaisse 
brusquement  sans  convulsions  ou  avec  contracture  partielle  de  certains 
muscles. 

Le  véritable  vertige  épileptique,  c'esl  Yaura  vertigineuse  qui  se  pro- 
duit comme  prodrome,  soit  d'une  petite  attaque,  soit  d'une  véritable 
grande  attaque  convulsive;  mais  le  vertige  peut  aussi  n'être  chez  les  épi- 
leptiques  qu'un  symptôme  intervallaire  :  il  resterait  aussi  la  seule  mani- 
festation chez  les  épileptiques  traités  par  le  bromure  (Charcot). 

Les  épileptiques  ne  donnent  parfois  que  des  indications  peu  précises 
sur  ce  qu'ils  appellent  leur  vertige  ;  il  est  certain  que  chez  quelques-uns 
le  vertige  présente  tous  les  caractères  de  vertige  rotatoire,  chez  d'autres 
les  phénomènes  subjectifs  sont  très  divers:  ce  sont  des  mouvements 
illusoires  (\vs  objets,  ou  du  corps,  ou  d'une  partie  du  corps;  ceux-ci 
se  trouvent  subitement  plus  légers,  comme  si  leur  poids  avait  brusque- 
ment diminué;  ceux-là  ont  l'illusion  que  leur  corps  se  soulève  brusque- 
ment d'un  côté. 

En  réalité  le  vertige  peut  présenter  chez  l'épileptique  toutes  les  formes 
qu'il  prend  dans  les  affections  cérébrales  (Hitzig).  L'association  à  ce  symp- 
tôme de  phénomènes  convulsifs  et  paralytiques,  d'obnubilation  ou  de 
perle  de  la  conscience,  sa  soudaineté  et  sa  brusquerie  permettront  le 
plus  souvent  d'en  préciser  la  nature. 

La  contracture  unilatérale  des  muscles  du  cou  serait,  d'après  Féré,  une 
cause  de  I  illusion  vertigineuse;  pour  II.  Jackson,  les  convulsions  partielles 
des  muscles  (\^^  globes  oculaires  seraient  très  propices  à  la  faire  naître, 
(tu  ne  saurait  faire  complètement  abstraction  de  ces  deux  théories; 
mais,  sans  y  recourir,  on  peut  très  bien  se  rendre  compte  de  la  genèse 
du  vertige  épileptique,  je  me  suis  d'ailleurs  expliqué  précédemment  à 
ce  sujet. 

Vertige  au  cours  de  lésions  de  l'encéphale.  —  L'irritation  qui 
provoque  la  sensation  vertigineuse,  reconnaît  pour  origine,  soit  la  con- 
gestion sanguine,  passive  ou  active,  soit  ['augmentation  de  la  pression 
du  liquide  céphalo-rachidien  el  Vœdème  cérébral,  soit  la  compression 
exercée   par  la  tumeur  elle-même. 

Sa  fréquence  serait  de  ô|  pour  100  d'après  Mills  et  Loyd.  Hitzig  a 
publié  tout  récemment  (1899)  une  statistique  sur  ce  sujet  :  dans  I  I  cas 
de  lu  meurs  du  lobe  frontal,  il  y  eut  7  Ibis  du  vertige;  dans  (i  de  cc^ 
cas  ce  lui  un  symptôme  initial;  dans  \  il  revêtit  la  forme  caractéristique 
complète  des  larves  de  l'attaque  épileptique;  dans  7>  autres  cas  il  se  com- 
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bine  avec  des  maux  de  tête,  des  vomissements,  el  souvenl  sous  forme 
il  accès.  Km  outre,  dan--  deux  autres  cas,  il  ne  l'ul  qu  un  symptôme  acces- 
soire. Ilil/i^  insiste  dans  ces  cas  sur  I  apparition  rare  il  ataxie  statique  : 
dans  I  i  autres  cas  de  tumeurs  ayant  un  siège  différent,  il  \  m  eul 
.'>  avec  vertige;  dans  3  de  ces  cas  les  circonvolutions  centrales  étaient 
comprimées  par  la  tumeur;  dans  2  «'as  le  vertige  présentait  les  carac- 
tères de  l'attaque  épileptique;  dans  I  cas  il  présentait  des  caractères 
toul  à  l'ail  particuliers.  Dans  un  cas  où  la  tumeur  n'avait  aucun  rapport 
avec  les  circonvolutions  centrales,  mais  où  elle  comprimait  le  thalamus, 
le  vertige  coïncida  avec  <\v>  attaques  convulsives.  Chez  plusieurs  de  ces 
malades  la  marche  éiail  chancelante.  Dans  le  cinquième  cas  de  vertige, 
la  tumeur  occupait  le  lobe  sphénoïdal. 

Mans  \  autres  cas  de  tumeurs  localisées  dans  le  lobe  temporal,  il  n'y 
eut  pas  de  vertige;  de  sorte  que.  d'après  celle  statistique,  le  vertige 
sérail  un  symptôme  relativement  rare  i\v*  tumeurs  localisées  dans  le  lobe 
temporal;  malgré  cela  il  existe  un  certain  nombre  de  cas  de  tumeurs  du 
lohe  temporal  avec  vertige  rapportés  par  différents  auteurs. 

Pour  ce  qui  est  des  tumeurs  cérébrales,  le  vertige  appartient  aussi 
bien  à  leur  symptomatologie  qu'à  celle  (\v^  tumeurs  du  cervelet;  mais  les 
attaques  de  vertige  très  intenses  doivent  éveiller  l'attention  sur  la  parti- 
cipation de  l'écorce  des  circonvolutions  oérébrales  (zone  rolandique)  au 
processus  morbide,  surtout  quand  elles  se  combinent  avec  des  symptômes 
d'excitation  ou  de  paralysie  motrice  (Hitzig). 

Enfin  sur  1 1  cas  de  fumeurs  du  cervelet  localisées,  ('»  dans  le  vermis 
et  5  dans  les  hémisphères,  le  vertige  ne  manque  dans  aucun  cas:  dans 
presque  tous  ces  cas  les  organes  voisins  (protubérance,  pédoncule  céré- 
belleux moyen,  moelle  allongée)  étaient  comprimés  par  la  tumeur.  Cette 
fréquence  et  cette  intensité  i\v^  symptômes  i\c^  tumeurs  seraient  d'autant 
plus  marquées  que  les  tumeurs  se  développent  dans  un  espace  plus 
étroit;  et,  d'après  Hitzig,  ce  serait  pour  cette  raison  que  révolution  des 
tumeurs  cérébelleuses  est  pins  riche  en  symptômes. 

Le  vertige,  au  cours  (\e>  lu  meurs  du  cervelet,  affecte  assez  souvent 
les  caractères  du  vertige  dilatoire  type  :  il  existe  non  seulement  dans  la 
position  debout,  mais  aussi  dans  le  décubitus,  il  augmente  de  fréquence 
et  d'intensité  à  mesure  que  la  maladie  progresse;  il  coïncide  presque 
toujours  avec  l'ataxie  statique;  cependant  il  n'en  est  pas  la  cause,  et  la 
titubation,  le  chancellement,  la  diminution  ou  la  perte  d'équilibre  qui 
l'ont  partie  de  la  symptomatologie  de  l'atrophie  cérébelleuse  ne  s'accom- 
pagnenl  pas  habituellement  de  vertige,  de  même  que  les  individus  atteints 
de  tumeurs  du  cervelel  peuvent  présenter  des  troubles  très  accusés  et 
constants  de  la  marche,  alors  que  le  vertige  n'apparaît  que  par  intermit- 
tences. Parfois  il  s'accompagne  de  maux  de  tête,  de  vomissements,  de 
syncope,  ailleurs  il  survient  sans  ce  cortège  sympt atique. 

Qu'il  s'agisse  d'une  tumeur  cérébrale  ou  d'une  tumeur  cérébelleuse, 

quand    au    vertige   s'associent    la   céphalée,    le    vomissement .    la    syncope, 
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ou  bien  lorsqu'il  parail  indiquer  simplemenl  une  congestion  cérébrale, 
il  esl  en  rapport  très  vraisemblablemenl  avec  une  augmentation  de  la 
pression  intracérébrale ;  peut-être  relie  condition  mécanique  doit-elle 
n>>ii>  expliquer  la  coïncidence  <ln  vertige  avec  les  changements  d'altitude 
céphalique.  La  sensation  vertigineuse  survienl  fréquemment  en  effet, 
quand  le  malade  passe  de  la  position  couchée  à  la  position  assise,  ou  du 
décubitus  dorsal  au  décubitus  latéral,  quand  il  se  lève  ou  qu'il  se  met  en 
marche. 

Le  vertige  e>i  un  symptôme  assez  fréquenl  au  cours  de  la  syphilis 
cérébrale,  qu'il  s'agisse  <l  une  localisation  méningée  ou  artérielle  de 
gommes  tics  méninges  ou  <le  l'encéphale  :  le  vertige  esl  souvent  ainsi  un 
signe  prodromique  de  ['hémiplégie  ou  de  l'attaque  A'épilepsie  syphili- 
tique. Il  | > 4 * 1 1 1  se  présenter  sons  différentes  formes,  soit  sons  celle  du 
vertige  rotatoire,  suit  celle  de  sensation  d  instabilité,  d'obnubilations 
lumineuses,  ou  de  bourdonnements  d'oreilles;  il  s'associe  à  des  troubles 
transitoires  de  la  motilité,  à  des  absences.  Au  cours  de  la  syphilis  consti- 
tutionnelle, il  coïncide  avec  les  maux  de  tête,  les  phénomènes  névral- 
siformes,  voire  même  avec  des  troubles  oculaires  (inégalité  pupillaire  et 
paralysie  oculaire). 

Symptôme  inconstant  des  scléroses  multiples,  il  y  apparaît  avec  tous 
les  caractères  du  vertige  rotatoire  ou  ^\\\  vertige  épileptique. 

Les  vertiges  sont  encore  un  prodrome  fréquent  des  hémorragies  ou 
des  ramollissements  de  l'encéphale;  ils  appartiennent  à  la  symptoma- 
tologie  de  Y  abcès  cérébral,  et  ils  affectent  plutôt  la  tonne  rotatoire 
lorsque  la  lésion  siège  sur  le  trajet  des  fibres  conductrices  des  impres- 
sions de  l'organe  statique;  le  vertige  épileptique  appartient  plutôt  au 
vertige  par  lésions  cérébrales  proprement  dites. 

C'est  sans  doute  à  la  congestion  cérébrale  passive  qu  est  dû  le  vertige 
de  ['insuffisance  mitrale  ou  de  V insuffisance  trieuspide,  des  lypéma- 
niaques,  de  la  paralysie  générale,  de  la  méningite  cérébro-spinale: 
c'est  à  leur  retentissement  sur  la  circulation  cérébrale  que  certaines 
causes  d'hypertension  artérielle  —  néphrite  interstitielle,  excès  de  Ira- 
rail  intellectuel,  veilles,  excès  de  table,  pléthore  —  doivent  de  pro- 
duire sous  l'influence  de  causes  occasionnelles  banales  des  vertiges  par 
accès  ou  un  état  vertigineux  en  dehors  de  la  congestion  cérébrale  propre- 
ment dite  i  Mayet  i. 

I.' ischémie  encéphalique  parail  être  la  cause  du  vertige  de  Vathérome 
.érélnal  qui  est  le  plus  fréquent  de  tous  les  vertiges.  Ce  dernier  peut 
affecter  toutes  les  formes  de  l'étal  vertigineux  habituel,  continu  ou  sub- 
conlinu.  avec  exacerbai  ion  pouvant  aller  jusqu'à  la  chute,  ou  produisant 
simplement  la  sensation  de  fuite  du  sol,  ou  de  titubation  ébrieuse.  Sa 
durée  est  passagère  OU  se  prolonge  parfois  pendant  (\i^  semaines,  des 
inoi>.  des  années.  Il  aboutit  souvent  à  I  apoplexie  avec  coma  plus  ou 
moins  prolongé,  ou  à  une  perte  de  connaissance  passagère;  et  ces  acci- 
dent- peuvent  d'ailleurs  apparaître  après  ^\r>  vertiges  courts  ou  passagers. 
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Grassel  décrit  trois  types  du  vertige  artério-svléreux  :  vertige  simple, 

vertige  avec  attaques  apoplectiformes,  vertige  avec  pouls  lenl  permi ni 

cl  crises  épileptiformes  ou  syncopales  —  cette  dernière  forme  indiquant 
nettement  la  participation  du  bulbe  aux  troubles  circulatoires.  Grassel 
attribue  à  l'artério-sclérose  le  vertige  «In  tabac  el  de  ['alcool,  el  celui 
qui  s'observe  dans  la  sclérose  en  plaques  et  le  tabès. 

Les  vertiges  des  aortites  el  de  l' insuffisance  aortiqve  ressortisseni 
probablement  à  l'anémie  cérébrale  due  à  l'athérome  <>u  au  spasme  des 
vaisseaux.  C'est  encore  à  l'ischémie  cérébrale  qu'on  peut  rattacher  les 
vertiges  des  sujets  anémiés  par  hémorragie,  cachexie,  convalescence, 
chlorose. 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  le  vertige  se  présente  ;'i  la  période  initiale 
généralement  sons  forme  d'accès  pendant  lesquels  il  semble  au  malade 
nue  tous  les  objets  qui  l'environnenl  el  le  soi  lui-même  tournenl  avec 
une  rapidité  extrême,  et  souvenl  <|ifil  tourne  lui-même  avec  eux.  Très 
rarement  il  y  a  sensation  de  culbute  et  d'impulsion  latérale.  Les  jambes 
fléchissent  sons  lui,  il  se  cramponne. 

Les  sensations  momentanées  subjectives,  lumineuses  ou  obscures,  fré- 
quentes dans  la  sclérose  en  plaques,  sont  également  cause  de  vertige: 
parfois  il  résulte  aussi  de  la  diplopie  liée  au  strabisme  el  aux  para- 
lysies passagères  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  <>u  enfin  du  nystagmus.  La 
localisation  d'une  plaque  de  sclérose  dans  le  bulbe  sur  le  trajet  (\r> 
fibres  vestibulaires  ou  de  leurs  neurones  secondaires,  suffirait  à  expli- 
quer le  vertige;  il  peut  être  dû  encore  à  la  dissémination  i\v^  plaques 
de  sclérose  sur  les  voies  de  la  sensibilité^  L'accès  vertigineux  peut 
précéder  une  attaque  apoplectiforme  et  présenter  Ions  les  caractères  du 
vertige  épileptique. 

Accident  du  début  de  la  sclérose  en  plaques  se  reproduisant  à  inter- 
valles très  variables,  les  accès  se  rapprochent  à  mesure  que  la  maladie 
se  confirme,  et  reviennent  en  séries  avec  disparition  pendant  une  à  plu- 
sieurs semaines.  Ils  réalisent  quelquefois  un  état  vertigineux  continu  qui 
force  le  sujet  à  rester  couché:  et  les  mouvements  de  la  télé  sont  capables 
de  causer  des  exacerbations  En  général,  à  mesure  que  le  tremblement 
et  l'exagération  des  réflexes  deviennent  plus  prononcés,  le  vertige  dimi- 
nue ou  disparait,  mais  il  peut  cependant  persister. 

III.   Vertige  dans    les  maladies  générales.  —   Elles  comprennent   les 

maladies  infectieuses  et  les  intoxications  endogènes  OU  exogènes. 

Il  n'est  pas  de  maladie  Infectieuse  aigué  qui.  parmi  les  symptômes 
initiaux,  ne  donne  lieu  à  un  état  vertigineux  d'autant  plus  prononcé  que 
la  maladie  a   une  tendance  ad\ 'nautique  OU  typhoïde   plus  marquée.  Ainsi 

l'observe-t-on  au  début  de  la  lièvre  typhoïde,  du  typhus,  de  la  fièvre 
récurrente,  de  la  lièvre  palustre,  de  la  lièvre  jaune,  de  la  peste,  de  la 
grippe  grave;  moins  souvenl  dans  les  lièvres  éruptives,  variole,  scarla- 
tine, dans  les  oreillons   et    la  pneumonie.  Ce  vertige  peut  exister  sans  la 
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moindre  lésion  <  1«*  l'oreille,  mais  celle-ci  peut  parfois  servir  d'intermé- 
diaire. 

Parmi  les  maladies  par  auto-intoxication,  la  goutte  esl  le  plus  souvent 
la  cause  du  vertige.  Le  vertige  goutteux,  admis  par  Van  Swieten,  peut 
présenter  une  intensité  très  variable,  depuis  un  léger  étourdissement 
j 1 1 — 1 1 1 1  f i  une  forme  grave,  avec  chute,  parfois  syncope,  semblable  au  ver- 
tige labyrinthique  qui  sera  bientôt  décrit.  Dans  la  forme  chronique  de  la 
goutte,  l'étal  vertigineux  l'ait  que  le  malade  ne  peut  marcher  sans  perdre 
l'équilibre.  L'attention,  la  pensée  est  troublée  par  une  sensation  de  tête 
vide.  Il  y  a  des  paroxysmes  et  parfois  des  troubles  mentaux  :  malaise, 
effroi  de  la  solitude  ou  de  l'obscurité  (vertige  mental),  crainte  de  la  vue 
des  objets  réticulés.  La  nature  de  sa  cause  est  discutée  :  est-il  de  nature 
gastrique,  athéromateuse,  aricémique? 

Le  vertige  peut  faire  partie  des  prodromes  des  accidents  urémigues 
épileptif ormes,  et  apparaître  dans  le  diabète  parmi  les  symptômes  ratta- 
chés à  l'acétonémie,  quelquefois  à  titre  de  phénomène  prémonitoire. 
Dans  la  dilatation  de  V estomac  le  vertige  serait  dû  à  une  auto-intoxi- 
catiou  (Bouchard). 

Tous  les  fioisons  qui,  agissant  d'une  manière  aiguë,  entraînent  des 
nausées  et  des  vomissements  produisent  le  vertige  :  champignons,  digi- 
tale, ergot  de  seigle;  plomb,  cuivre,  arsenic,  tartre  stihié,  etc.;  mais 
leur  action  sur  le  vertige  est,  en  somme,  indirecte.  Par  contre  de  nom- 
breux agents  {^intoxication  exogène  produisent  le  vertige  d'une  ma- 
nière, pour  ainsi  dire,  indépendante.  Les  narcotiques,  les  solanées 
produisent  un  état  vertigineux  analogue  à  celui  de  l'ivresse  :  c'est  ainsi 
qu'agissent  aussi  la  ciguë,  la  morphine,  la  cannahine,  le  tabac,  soit  sous 
forme  île  tabagisme  aigu  (vertiges,  nausées,  sueurs  froides,  anxiété 
précordiale),  soit  sous  forme  de  tabagisme  chronique  (état  vertigineux 
prolongé  ou  accès  après  un  abus  à  jeun);  il  en  est  de  même  pour  cer- 
tains médicaments:  la  pelletiérine  oul'écorce  de  grenadier  employées  dans 
le  traitement  du  taenia,  la  <piinine.  le  salicylate  de  soude,  qui  produisent. 
en  même  temps  des  bourdonnements  d'oreille  intenses.  Le  vertige  appa- 
raît après  l'inhalation  de  certains  gaz  :  acide  carbonique,  oxyde  de  car- 
bone, hydrogène  carboné,  gaz  d'éclairage. 

Le  vertige  peut  l'aire  partie  des  accidents  cérébraux  chroniques  dus 
.m  plomb.  Il  est  surtout  le  prélude  d'accidents  plus  graves,  l'encéphalo- 
pathie. 

L'ivresse  alcoolique  produit  le  vertige  avec  sensation  de  tournoiement, 
soit  du  sujet,  soit  de  Imis  les  objets  i|in  l'entourent.  En  même  temps 
se  produisent  les  troubles  des  sens  :  obnubilation  de  la  vue,  étincelles, 
mouches,  nuages,  et  un  état  d  asthénie  musculaire  qui  contribue  à  faire 
perdre  l'équilibre. 

L'alcoolisme  et  surtout  l'absinthisme  chronique  produisent  des  ver- 
tiges qui  sont  parfois  l'ébauche  des  crises  épileptiformes.  Il  peut  exister 
un  étal  vertigineux  constant  ou    intermittent,  se  produisant  surtout  le 
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matin  à  jeun;  el  il  esl  souvent  le  prélude  du  delirium  tremens.  Il  amène 
quelquefois  la  chute  du  sujel  el  gène  la  marche. 

Les  maladies  générales  el  les  intoxications  interviennent  de  laçons  très 
diverses  pour  produire  le  vertige;  ou  bien  elles  agissent  par  leurs  produits 
toxiques  sur  le-  appareils  sensitifs  périphériques  ou  centraux,  >mi  direc- 
tement, soit  indirectement  par  les  modifications  i|n  elles  provoquent  dans 
la  pression  sanguine  —  el  nous  sinon-  < j i n •  ces  dernières  sont  suscep- 
tibles d'occasionner  le  vertige  —  soit  par  !<•>  variations  d'irritation  de 
l'appareil  labyrinthique  qu'elles  entraînent,  soil  par  les  variations  d'irri- 
tation des  appareils  centraux;  ou  bien  elles  agissent  en  localisant  leur 
irritation  phlcgmasique  sur  certains  territoires  nerveux. 

IV.  Vertiges  réflexes.  —  Sous  ce  titre  je  décrirai  le  vertige  stomacal 
et   le  vertige  laryngé,  bien  que  leur   pathogénie   suit    très   obscure   et 

encore  en  discussion. 

Le  vertige  stomacal  [vertigo  a  stotnacho  lœso)  (Trousseau,  Lasègue), 
peut  se  présenter  avec  toutes  les  formes  qui  ont  été  décrites  précé- 
demment. 

Tantôt  il  survient  à  jeun  (Trousseau),  accompagné  souvent  alors  de 
gastralgie,  et  cesse  par  l'ingestion  d'une  petite  quantité  d'aliments,  sauf  à 
se  reproduire  parfois,  mi  moment  après,  pendant  la  digestion.  Tantôt  il 
se  produit  trois  ou  quatre  heures  après  le  repas  et  il  esl  lit'1  à  la  dyspepsie 
par  hypopepsie.  On  le  voit  alors  accompagné  de  douleurs  épigastriques, 
de  Oatuosités,  éructations  acides,  vomissements  glaireux,  alimentaires, 
avec  constipation;  on  bien  il  y  a  simplement  pesanteur  et  difficulté  de 
la  digestion. 

Le  vertige  stomacal  peut  trouver  nue  cause  occasionnelle  dans  une 
excitation  sensorielle  ou  un  mouvement,  —  vue  d'un  treillage,  mouve- 
ment brusque,  une  émotion,  rôdeur  de  la  fumée,  l'ingestion  d'un  simple 
verre,  d'eau. 

Dans  le  vertige  stomacal  la  crise  n'est  jamais  foudroyante  d'emblée.  Il 
u  y  a  pas  de  chute.  Toutefois  le  vertige  peut  acquérir  nue  grande  intensité, 
tout  comme  le  vertige  auriculaire,  et  produire  le  mouvement  giratoire 
intense,  l'hallucination  du  gouffre,  la  titubation,  la  chute  et  la  nécessité 
de  rester  couché  pendant  l'accès.  Plus  que  les  autres  vertiges  il  s'accom- 
pagne de  nausées  et  de  vomissements.  On  l'observe  chez  les  convalescents 
de  lièvre  typhoïde  el  souvent  dans  la  dilatation  d  estomac.  Il  ne  se  ren- 
contre guère  dans  le  cancer  ni  dans  l'ulcère. 

On  a  admis  tour  à  tour  les  rapports  du  vertige  stomacal  avec  I  anémie 
(Trousseau),  un  trouble  général  de  la  nutrition  (Riegal),  avec  la  neura- 
sthénie ou  un  trouble  auriculaire  (Bouveret). 

L'origine  gastrique  du  vertige  est  démontrée  par  ce  fait  «pi  il  disparaît, 
par  un  traitement  approprié  aux  symptômes  gastriques.  Peut-être  serait-il 
plus  juste  d'accorder  une  part  importante  dans  sa  pathogénie,  soil  ï 
I  auto-intoxication,    soit   à    l'absorption    de    plumâmes,    ou    même  à   une 
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transmission  jusqu'aux  organes  centraux  (Hitzig)  «les  excitations  prDvo 
qiiécs  par  la  distension  «tes  extrémités  <lu  vague  el  du  sympathique. 
Toutefois  certaines  idiosyncrasies,  telles  que  les  accès  de  vertiges  survc- 
n.inl  chez  certains  sujets  à  la  suite  d'ingestion  d'œufs,  <le  poissons, 
glaces,  etc.,  restent  inexplicables. 

Le  vertige  laryngé  (ictus  laryngé  «le  Charcot),  est  causé  par  une  affec- 
tion préexistante  «lu  larynx;  ou  bien  vertige  et  trouble  laryngé  sont  deux 
effets  d'une  même  cause  relevant  (l'une  lésion  bulbaire.  Il  peut  appa- 
raître souvent  à  toutes  les  périodes  du  tabès.  L'accès  est  précédé  d'une 
sensation  de  chatouillement  pénible  à  la  gorge,  vers  le  pharynx,  s'ac- 
compagnanl  de  t«>u\  sèche,  quinteuse  avec  sensation  de  strangulation, 
dyspnée  (par  spasme  du  larynx),  cornage;  puis  apparaît  le  vertige, 
capable  «le  produire  la  chute. 

Les  accidents  peuvent  se  borner  là.  Mais  il  peut  arriver  que  le  sujet 
perde  connaissance  (ictus  laryngé),  et  présente  même  parfois  des  convul- 
sions épileptiformes  d'un  «tu  de  deux  membres.  Et  ces  accidents  peuvent 
m-  répéter  quinze  à  vingt  fois  par  jour.  Il  est  exceptionnel  d'observer 
des  accidents  asphvxiipies  et  comateux  et  même  la  mort.  Charcot  admet 
que  l'irritation  du  nerf  laryngé  amène  le  vertige,  comme  le  fait  l'irritation 
du  nerf  auditif  dans  la  maladie  de  Ménière.  (Yoy.  Sémiologie  des  trou- 
bles respiratoires,  i 

V.  Vertige  névropathique.  —  C'est  le  vertige  de  Y  hystérie,  de  la  neu- 
rasthénie, de  Yhypochondrie,  des  névroses  dites  traumatiques.  Au 
cours  de  l'hystérie,  le  vertige  peut  se  manifester,  soit  comme  accès 
d'une  crise  convulsive,  s«>it  comme  un  état  cérébral  voisin  de  la  neu- 
rasthénie, ou  bien  il  se  manifeste  pendant  l'état  de  suggestion  hypnotique 
(Hitzig). 

Les  illusions  du  vertige  neurasthénique  sont  l'inclinaison  du  corps  ou 
de  la  tête  d'un  côté,  le  mouvement  de  rotation,  la  chute  en  avant  ou  sur 
le  côté,  la  titubation;  à  ces  phénomènes  purement  subjectifs  correspon- 
dent chez  certains  malades  des  signes  objectifs  de  même  ordre;  maison 
n'observe  pas.  comme  dans  le  vertige  de  Ménière,  d'altérations  très  grandes 
de  l'équilibration  ni  de  chutes. 

Le  vertige  survient  soit  à  la  suite  d'efforts  prolongés,  d'attitudes  cépha- 
liques  anormales,  de  mouvements  prolongés  «le  la  tète,  etc.  Hitzig 
rappelle  à  ce  propos  qu'il  survient  aussi  chez  des  personnes  jouissant 
d'une  honnc  santé,  soit  à  la  suite  d'un  travail  psychique  prolongé,  soit 
dans  certaines  circonstances,  telles  «pie  la  marche  en  arrière,  la  descente 
d'un  escalier  tournant,  etc. 

Krafft-Ebing  pense  que  le  vertige  «les  neurasthéniques  est  dû  à  des 
troubles  vaso-moteurs,  ceu\-ci  provoquant  un  affaiblissement  «le  pression 
dans  le  labyrinthe  :  celte  opinion  est  combattue  par  Hitzig.  La  théorie  «le 
Binswanger  manque  de  clarté:  cet  auteur  prétend  que  le  vertige  des  neu- 
rasthéniques est    une    sensation    paresthésique    provenant   d'irradiations 
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d'autres  sensations,  suit  générales,  soit  visuelles.  Hitzig  essaye  d'inter- 
préter ces  accès  «le  vertiges  corticaux  en  les  comparant  à  < t « ^  — ~  phénomènes 
analogues  qui  se  manifestenl  dans  l'hypochondrie  et  I  auto-suggestion. 
De  même  que  dans  l'hypochondrie,  et  comme  dans  la  mélancolie  d'ail- 
leurs, la  manie,  ou  la  paranoïa,  le  point  de  départ  *  lu  vertige  se  trouve 
dans  une  viciation  (rime  de  ims  fonctions  psychiques  les  plus  essen- 
tielles, c'est-à-dire  de  la  sensation  de  nous-même.  A  I  état  normal,  elle 
ne  franchit  pas  le  seuil  de  la  conscience;  mais  sous  I  influence  de  quel- 
ques processus  morbides,  les  excitations  physiologiques  qui  affluent  vers 
l'écorce  cérébrale  et  dont  elle  dépend  se  transforment  en  états  de  con- 
science pathologiques.  Les  illusions  de  l'hypochondriaque,  qui  ne  diffèrent 
de  celles  du  mélancolique  ou  du  maniaque  que  par  leurs  rapports  avec 
des  organes  précis  el  limités,  sont  1res  comparables  aux  sensations  ver- 
tigineuses. L'hypochondriaque  croit  percevoir  des  mouvements  appa- 
rents, en  ce  sens  que  les  représentations  obscures  qu'il  ;i  sur  l'état  «le 
quelques  parties  de  son  appareil  locomoteur  appuient  sur  le  seuil  de  la 
conscience,  et  plus  l'attention  se  porte  sur  elles,  plus  elles  s'éclairent 
et  plus  large  esï  leur  place  dans  la  conscience  (Hitzig);  c'est  ainsi  que 
le  malade  se  croit  soulevé  eu  l'air  ou  incliné  en  Las  lorsqu'il  se  repose 
sur  son  lit. 

Le  vertige  îles  montagnes,  le  vertige  des  hauteurs,  n'est  d'autre  part 
qu'un  phénomène  d'auto-suggestion  :  l'enfant  ne  l'éprouve  pas.  parce 
qu'il  n'a  pas  conscience  du  danger  (Silvagni).  Ni  l'espace  libre,  ni  l'éloi- 
gnement  des  objets  n'influent  sur  sa  manifestation,  et  Tissandier  et  Richet 
ont  l'ait  remarquer  que  le  vertige  n'est  pas  éprouvé  au  cours  des  ascen- 
sions en  ballon.  Du  vertige  des  hauteurs,  il  Tant  rapprocher  V agoraphobie  : 
dette  crainte  des  espaces  (Westphal)  avec  angoisse,  faiblesse  des  mem- 
bres inférieurs  qui  fléchissent,  faisant  redouter  au  malade  une  chute 
imminente  et  l'empêchant  d'avancer,  est  un  vertige  psychique,  fréquent 
chez  les  neurasthéniques  et  les  dégénérés. 

Lasègue  a  désigné  sous  le  nom  de  vertige  mental  une  angoisse  pré- 
cordiale, subite,  consciente,  invincible,  s 'accompagnant  d'une  sensation 
de  collapsus  et  de  défaillance  aux  jambes,  avec  brouillard  devant  les  yeux. 
pâleur  de  la  face-,  angoisse  provoquée  par  la  vue  d'un  objet,  glace,  épin- 
gle, et  se  répétant  chaque  fois  dans  les  mêmes  conditions. 

En  résumé  le  vertige  névropathique  ou  mental  n  est  autre  chose 
<pie  la  concentration  de  l'attention  sur  un  groupe  de  sensations  de  mou- 
vement ou  tle  locomotion,  qui  remplissent  bientôt  à  elles  seules  le  champ 
de  la  conscience,  et  le  vertige  névropathique  ainsi  considéré  se  confond 
insensiblement  avec  la  phobie. 

\l.  Vertige  paralysant  or  maladie  de  Geôlier.  —  Gerlier  a  décrit 
en  I  S  S  7 .  puis  en  1899,  sous  le  nom  de  vertige  paralysant,  une  maladie 
se  manifestant  sous  forme  d'épidémie  et  caractérisée  par  t\e<  parésies 
momentanées,  des  troubles  visuels  et  dv<  douleurs  vertébrales.  Elle  a  tir 
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signalée  aussi  au  Japon  où  elle  porte  le  nom  «le  kubisagari  (Nakàno, 
Onodera,  Miura  ). 

Les  troubles  de  la  vision  el  les  parésies  t|iii  constituenl  les  deux  prin- 
cipaux signes  de  cette  affection  apparaissent  sons  forme  d'accès.  Suivanl 
i|m'  les  troubles  de  la  vision  existent  seuls  on  se  corabineni  à  dos  parésies 
des  membres  supérieurs  ou  inférieurs,  Gerlier  distingue  trois  types. 

Ier  Type.  —  Ptosis.  Type  de  rendormi . 

2e  i Type.  —  Ptosis  associé  à  la  parésie  des  extenseurs  de  la  tête.  Type 
du  recueillement. 

5e  Type.  —  Il  existe  en  outre  de  la  parésie  Acs  membres  inférieurs. 
Type  de  I  aveugle  ivre. 

Le  ptosis  (vertige  ptosique  de  David)  est  pins  prononcé  d'un  côté  et 
plus  souvent  à  gauche,  il  est  précédé  par  t\u  clignement,  de  l'éléva- 
tion des  sourcils,  (\u  Iront,  c'est  le  symptôme  qui  disparait  le  pins  len- 
tement . 

Les  muscles  extenseurs  de  la  inique  sont  inégalement  pris,  ceux  du 
côté  gauche  étant  pins  faillies,  la  tête  salue  à  droite.  La  paralysie  des  mem- 
bres supérieurs  est  variable  suivant  la  profession  de  l'individu,  elle  a  un 
caractère  fonctionnel,  elle  est  déterminée  par  tel  ou  tel  acte,  fréquemment 
répété,  tel  que  celui  de  traire,  de  faucher,  de  bêcher,  de  Trotter,  de 
marcher,  de  manger;  la  pins  fréquente,  la  paralysie  du  trayeur,  est  la 
conséquence  dune  paralysie  des  extenseurs.  On  est  moins  fixé  sur  ceux 
des  muscles  des  membres  inférieurs  qui  sont  les  pins  atteints  :  ce  seraient 
les  gastroenémiens  (Gerlier).  Enlin,  après  celle  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs,  la  parésie  des  abaisseurs  delà  mâchoire  est  la  plus  fréquente. 
Moins  souvent  on  observe  la  paralysie  de  la  langue,  t\c^  lèvres  et  des 
joues,  la  paralysie  de  la  déglutition,  la  discordance  de  la  voix,  l'inconti- 
nence d'urine. 

Les  troubles  visuels  qui  accompagnent  l'accès  ont  l'ait  donner  à  cette 
affection  le  nom  de  vertige;  celui-ci  n'a  pas  d'habitude  les  caractères  du 
vertige  giratoire,  il  s'agit  généralement  d'obnubilation,  de  diplopie,  de 
photopsie,  de  photophobie,  associées  parfois  à  des  troubles  de  1  équilibre. 
Il  répond  assez  bien  à  la  variété  tenebricosa;  il  ne  s'accompagne  ni  de 
phénomènes  psychiques  (appréhension),  ni  de  plaintes,  ni  de  nausées;  le 
nom  de  tourniquet,  qui  lui  a  été  donné  flans  certaines  localités,  s  adresse 
dune  principalement  aux  symptômes  objectifs  (inclinaison  de  la  tête, 
troubles  de  l'équilibre,  etc.). 

Les  douleurs  spinales  (faux  torticolis,  faux,  lumbago)  et  les  névralgies 
(douleurs  frontales,  névralgies  sus-orbitaires),  les  sensations  périphériques 
(tension  des  épaules,  constrictions  de  l'avant-bras  et  des  poignets) 
rentrent  dans  le  cadre  de  cette  affection. 

La  durée  des  accès  e>i  de  une  à  dix  minutes;  ils  se  reproduisent  par 
série  d'une  durée  <ie  deux  à  trois  heures.  Dans  les  cas  légers,  tons  les 
symptômes  disparaissent  entre  les  accès.  Pendant  celte  période  il 
existerait    une    fatigue    pins  rapide   des   muscles   au   courant    faradique 


TROI  BLES  DE  LA  MOTIL1TÉ.  667 

(Miura)  el  les  réflexes  tendineux  sonl  exagérés.  Dans  les  cas  plus  graves 
les  symptômes  ne  rétrocèdent  pas  complètement. 

Gerlier  signale  comme  causes  efficientes  de  l'accès:  lr  mouvement,  la 
position  baissée;  les  fatigues,  1rs  excès,  1rs  émotions,  les  sensations 
exagérées  sonl  des  causes  favorisantes;  1rs  accès  sonl  plus  fréquents  le 
jour.  La  femme  es!  moins  fréquemment  frappée. 

Le  début  tir  cette  affection  est  brusque;  l'évolution  Irrégulière,  entre- 
coupée d'améliorations  et  <l»'  récidives;  la  durée  varie  de  un  à  cinq  is. 

La  maladie  est  pins  fréquente  pendant  1rs  grandes  chaleurs,  bien  que  1rs 
bergers  qui  couchent  à  retable  soient  pris  aussi  l'hiver. 

La  nature  de  cette  étrange  affection  n'est  p;is  encore  complètement 
élucidée:  sa  limitation  à  certains  pays  (quelques  cantons  <ln  Jura  el  le 
Japon),  1rs  épidémies  <lr  maison,  la  contagion  d  é table  à  é table,  tendent 
néanmoins  à  la  classer  parmi  1rs  maladies  infectieuses.  On  a  remarqué 
que  les  conditions  atmosphériques  favorablesà  l'éclosion  «1rs  mucédinées 
sont  indispensables  à  l'éclosion  <ln  germe  pathogène,  el  on  en  a  tiré  des 
analogies  entre  la  fièvre  jaune  et  le  vertige  paralysant,  aflections  qui 
auraient  l'un  et  l'autre  besoin  d'un  cryptogame  pour  se  développer  (Ger- 
lier). Certaines  substances  telles  que  l'alcool,  l'absinthe,  le  vin  de  millet, 
le  mochiontété  incriminées,  mais  ce  ne  sonl  là  sans  doute  que  des  causes 
favorisantes.  Quelques  animaux  domestiques,  Iris  que  le  chat,  présentent 
des  symptômes  très  analogues  à  ceux  qui  caractérisent  cette  affection  et 
cela  dans  1rs  mêmes  contrées  que  celles  où  l'homme  est  atteint. 


CONTRACTIONS   MUSCULAIRES    PATHOLOGIQUES 
TREMBLEMENTS 

Les  tremblements  sont  caractérisés  par  (\e^  oscillations  rythmiques, 
involontaires,  que  décrit  tout  ou  partie  du  corps  autour  de  sa  position 
il  équilibre. 

Les  causes  des  tremblements  sonl  extrêmement  multiples.  On  peul  les 
observer  dans  un  nombre  considérable  de  faits  disparates  et  sans  aucun 
lien  apparent  entre  eux. 

Le  tremblement  peut  être  pour  ainsi  dire  i)lii/si<>l<><ii(/ii<i.  Le  froid 
brusque  produit  chez  Ions  les  individus  un  frisson  qui  n  est  qu  une 
variété  de  tremblement;  de  même  la  lièvre.  Chez  d'autres  le  tremblement 
indique  un  état  A' excitabilité  exagérée,  transitoire  ou  permanent,  du 
système  nerveux  :  tel  le  tremblement  émotif,  le  tremblement  des  névro- 
pathes. 

La  plupart  drs  intoxications  peuvent  s  accompagner  de  tremblement, 
qu'il  s'agisse  d'un  véritable  tremblement  toxique,  ou  d  une  hystérie 
toxique.  C'est  ainsi  que  le  tremblement  a  été  observé,  chez  lr*  alcooli- 
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ques,  Ir>  saturnins,  dans  les  empoisonnements  par  I»;  mercure,  ['arse- 
nic, I  opium,  le  sulfure  de  carbone,  le  café,  le  ///r,  Vabsinthe,  le  tabac, 
le  camphre,  la  belladone,  les  champignons,  iehaschich,  V  ergot  de  seigle 
et  dans  la  pellagre.  Par  elles-mêmes  ces  substances,  longtemps  absorbées, 
entrainenl  le  tremblement;  mais  elles  agisseni  encore  mieux  chez  les 
névropathes,  à  tempérament  nerveux  congénitalement  vulnérable. 

Dans  certaines  maladies  organiques  du  système  nerveux,  le  tremblement 
constitue  un  symptôme  de  premier  ordre  :  telles  la  sclérose  en  plaques, 
la  paralysie  générale.  Mais  il  peut  se  montrer  au  cours  de  beaucoup 
d'autres  affections  de  Taxe  cérébro-spinal  :  sclérose  latérale  amyotro- 
phique,   atrophie   musculaire    progressive,  tubes,  hémiplégie. 

La  plupart  des  nécroses  comptent  le  tremblement  parmi  leurs  sym- 
ptômes. Dans  la  paralysie  agitante,  dans  la  maladie  de  Basedow,  son 
importance  es!  bien  connue:  V hystérie  simule  toutes  les  variétés  de 
tremblements;  les  épileptiques,  les  neurasthéniques  peuvent  être  des 
trembleurs.  La  faiblesse  congénitale  ou  acquise  cl  11  système  nerveux  peut 
se  traduire  par  un  tremblement  que  Ton  observe  chez  les  dégénérés,  dans 
le  tremblement  dit  sénile,  dans  le  tremblement  essentiel  héréditaire. 

Enfin,  notons  que  Ton  a  vu  le  tremblement  apparaître  à  la  suite  de 
maladies  infectieuses  :  typhus,  lièvre  typhoïde,  variole,  érysipèle. 

En  somme,  le  tremblement  est  un  symptôme  que  l'on  peut  rencontrer 
dans  un  grand  nombre  de  circonstances.  Si  parfois  son  intérêt  est  peu 
considérable,  d'autres  fois  il  occupe  dans  la  symptomatologie  une  impor- 
tance de  tout  premier  ordre  et  presque  pathognomonique  ;  parfois  enfin, 
il  peut  constituer  à  lui  seul  toute  cette  symptomatologie. 

Donner  une  description  unique  et  complète  du  tremblement  est  encore 
impossible  actuellement;  ce  qui  convient  à  l'une  de  ses  variétés  ne 
saurait  appartenir  à  l'autre.  Les  seuls  caractères  constants  des  tremble- 
ments sont  leur  rythme  et  le  peu  d'influence  exercé  sur  eux  parla  volonté. 
Les  tremblements  sont  des  mouvements  involontaires,  ils  se  produisent 
malgré  le  malade,  mais  non  pas  à  son  insu;  la  volonté  peut  parfois  les 
atténuer,  ou  même  les  exagérer,  mais  le  pins  souvent  elle  est  sans  action 
sur  eux.  Les  tremblements  enfin  sont  décomposables  par  les  méthodes 
graphiques  en  nue  série  d'oscillations,  égales  ou  inégales  entre  elles, 
mais  symétriques  autour  de  leur  axe. 

Parfois  le  tremblemenl  est  liés  marqué;  d'emblée  il  attire  et  relient 
l'attention,  et  c'est  contre  lui  que  le  malade  vient  demander  remède; 
d'autres  fois  il  est  peu  apparent  ou  n'existe  que  dans  certaines  condi- 
tions, il  demande  alors  à  être  cherché  avec  soin  et  au  besoin  pro- 
voqué. 

Le  siège  tUi  tremblement  est  1res  variable.  Parfois  il  est  généralisé, 
occupe  le  corps  entier,  tète  et  extrémités;  d'autres  fois  il  frappe  plus 
particulièrement  la  tête,  ou  ne  se  montre  «pie  sur  les  membres.  Ici 
encore  il  faut  distinguer,  suivant  que  le  Lremblement  est  plus  accentué 
•i  la  racine  du  membre  ou  à  sa  périphérie.  Le  tremblement  peut  affecter 
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les  quatre  membres,  les  deux  membres  supérieurs  ou  inférieurs,  les  deux 
membres  du  même  côté,  on  un  seul  membre. 

Sui\:inl  son  siège  le  tremblement  peul  entraîner  des  symptômes  varia- 
bles  selon  chaque  ras.  A  la  tête  il  imprime  une  série  d  oscillations  verti 
cales  (tremblement  affirmatif)  on  horizontales  (tremblement  négatif),  ri 
le  malade  a  la  tête  branlante,  semble  «lire  sans  cesse  oui  ou  non.  Le 
tremblement  des  lèvres  et  de  lu  langue  rend  la  parole  entrecoupée,  che- 
vrotante, bégayée.  Debout,  le  trembleur  généralisé  est  agité  de  secousses 
qui  rendent  l'équilibre  difficile,  parfois  même  impossible.  La  marche  est 
irrégulière,  sautillante,  précipitée,  parfois  impossible. 

Le  tremblement  peut  encore  être  accidentel  et  passager,  ou  continu  et 
habituel.  Parfois  il  se  montre  spontanément  el  dans  imis  circonstances 
différentes  :  soii  an  repos,  soit  au  moment  dos  mouvements  volontaires, 
soit  dans  le  maintien  d'une  attitude  fixe. 

L'intensité  ilos  oscillations  est  infiniment  variable,  depuis  le  tremble- 
menl  peu  accusé  «1rs  alcooliques,  à  peine  perçu  parfois  (\r<  malades. 
jusqu'au  tremblemenl  si  gênant  de  la  sclérose  en  plaques  ou  de  la  para- 
lysie agitante.  Certains  tremblements  se  caractérisent  par  des  oscillations 
de  peu  d'amplitude,  toujours  égales  entre  elles  (paralysie  agitante,  mala- 
die de  Basedow);  d'autres  fois  les  oscillations  varient  d'intensité  suivant 
certaines  conditions  (sidérose  en  plaques).  L'amplitude  des  oscillations 
est  donc  extrêmement  variable.  Certaines  oscillations  sont  liés  petites. 
s'écartant  à  peine  de  la  position  fixe;  d'autres  au  contraire  sont  carac- 
térisées par  des  mouvements  de  grande  ('tendue,  de  10,  ]*>  centimètres 
et  plus.  L'amplitude  des  mouvements  n'a  d'ailleurs  aucune  relation  avec 
leur  rapidité. 

Le  rythme  présente  une  grande  variabilité.  Certains  tremblements  sont. 
lents  i  $  à  5  oscillations  par  seconde);  d'autres  sont  rapides  i  «S  à  9  oscilla- 
tions par  seconde):  entre  ces  types  extrêmes  on  peut  observer  Ions  les 
intermédiaires,  dette  rapidité  du  tremblement  peut  d'ailleurs  être  modi- 
fiée dans  certaines  conditions. 

Les  mouvements  volontaires  ont  une  action  très  variable  sur  les  trem- 
blements. Dans  certaines  affections,  le  tremblement  n'existe  qu'au  repos; 
d'autres  fois,  pendant  les  mouvements  volontaires,  le  tremblement  s'atténue 
on  disparait  (paralysie  agitante).  Le  malade  atteint  de  sclérose  en  plaques 
ne  tremble  pas  au  repos:  à  peine  veut-il  faire  un  mouvement  que  le 
tremblemenl  appâtait,  et  va  en  augmentant  d'amplitude  à  mesure  que 
le  mouvement  s'achève;  chez  l'alcoolique  le  mouvement  fait  apparaître 
;mssi  le  tremblement,  mais  son  amplitude  persiste  la  même,  sans 
augmenter  d'une  façon  notable.  Les  mouvements  volontaires  peuvent 
donc  :  on  diminuer  le  tremblement,  ou  l'exagérer  progressivement,  ou 
l'amener  à  un  certain  degré  qu'il  ne  dépasse  pas. 

I  ne  émotion  vive  exagère  d'ordinaire  le  tremblement  ;  le  froid  intense, 
une  fatigue  peuvent  aussi  agir  sur  lui.  Enfin  —  et  ceci  e>t  commun 
à  toutes  ses  variétés  —  le  tremblement  spontané,   partant   indépendant 
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des  mouvements  volontaires,  disparaît  toujours  pendant  le  sommeil. 
|,r  meilleur  moyen  d'étudier  un  tremblemenl  est  évidemment  la 
méthode  graphique;  plusieurs  appareils  onl  été  préconisés  dans  ce  but. 
Grâce  à  relie  méthode  on  peul  décomposer  chaque  tremblement  en  ses 
éléments  constituants.  Elle  permet  aussi  de  voir  que  pour  la  majeure 
partie  des  tremblements,  le  tracé  n'est  pas  absolument  régulier  et  tou- 
jours identique  à  lai-même.  Le  plus  souvent  au  milieu  du  tracé,  on  voit 
une  oscillation  plus  ample,  plus  brusque,  suite  de  décharge  qui  tranche 
sur  la  ligne  générale  du  tracé. 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique.  —  Reconnaître  un 
tremblement  est  d'ordinaire  facile.  S'il  n'est  pas  manifestement  apparent, 
cerlaines  manœuvres,  sur  lesquelles  je  reviendrai  plus  loin,  permettront 
de  le  inetlre  en  lumière. 

Le  tremblement  se  distingue  dv^  autres  mouvements  involontaires  par 
son  caractère  rythmique,  et  par  l'oscillation  autour  du  point  d'équilibre. 
Ces  deux  caractères  le  différencient  îles  mouvements  irréguliers  de  la 
chorée,  des  myoclonies,  des  tics,  de  Vataxie,  qu'ils  éliminent. 

Le  i nenl  n'est  pas  encore  venu  de  tenter  actuellement  une  classifi- 
cation complète  et  permettant  de  réunir  tous  les  cas  de  tremblement. 
Certaines  maladies  présentent  bien  un  tremblement  assez  spécial,  assez 
caractéristique,  pour  entrer  en  ligne  de  compte  dans  la  symptomatologie 
d'une  affection  (paralysie  agitante,  sclérose  en  plaques).  Mais  tous  ces 
tremblements  peuvent  être  simulés  à  s'y  méprendre  par  l'hystérie. 

Aussi  les  classifications  des  auteurs  ont-elles  été  extrêmement  varia- 
bles suivant  la  hase  choisie.  Charcot  a  d'abord  classifié  le  tremblement, 
suivant  la  rapidité  des  oscillations,  en  trois  groupes  : 

1"  Tremblement  à  oscillations  lentes,  [quatre  à  cinq  par  seconde  en 
moyenne  i  maladie  de  Parkinson,  tremblement  sénile). 

2°  Tremblement  à  oscillations  moyennes,  cinq  à  sept  par  seconde 
(tremblement  hystérique). 

,""  Tremblement  à  oscillations  rapides,  huit  à  neuf  par  seconde 
(tremblemenl  alcoolique,  tremblement  mercuriel,  tremblement  de  la 
paralysie  générale,  tremblement  de  la  maladie  de  Basedow).  Plus  tard 
Charcol  lit  intervenir  l'influence  des  mouvements  volontaires  et  sépara  les 
tremblements  existant  au  repos  des  tremblements  ne  se  montrant  qu'à 
l'occasion  des  mouvements  volontaires.  .Mais  certaines  variétés,  tremble- 
ment héréditaire,  tremblement  hystérique,  ne  rentrent  dans  aucune  de 
ces  variétés  :  au>si  certains  auteurs  ont-ils  divisé  les  tremblements  d  après 
leur  cause  :  tremblement  isehéinique.  tremblement  dans  les  maladies 
organiques  du  système  nerveux,  tremblement  dans  les  névroses,  tremble- 
ments toxiques,  tremblements  réflexes.  Mais  certaines  causes  (mercure) 
peuvent  agir,  non  connue  toxiques,  mais  en  révélant  une  hystérie  latente 
()ll  ancienne,  cl  le  tremblement,  toxique  en  apparence,  est  en  réalité 
névrosique. 
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Dans  une  même  maladie  le  Ircmblemenl  n'est  pas  toujours  identique 
;i  lui-même.  Très  souvent  il  esl  polymorphe,  varie  du  simple  au  double 
comme  rythme  (paralysie  générale),  existe  ou  non  au  repos  (tremblemenl 
sénile,  héréditaire,  paralysie  agitante  dans  certains  cas).  Plusieurs  mala- 
dies peuvent  présenter  un  tremblemenl  identique  :  tels  le  tremblemenl 
vibratoire  delà  maladie  de  Basedow,  de  la  neurasthénie,  de  l'émotivité, 
de  l'alcoolisme,  etc.  Enfin  il  existe  entre  tons  les  types  artificiellement 
créés  des  formes  «  I  *  *  transition  qui  rendent  toute  classification  impossible. 

Vouloir  établir  une  classification  précise  el  logique  ilrs  diverses 
variétés  de  tremblemenl  est,  je  le  répète,  impossible  actuellement;  aucune 
classification  ne  peut  comprendre  logiquement  Ions  les  <ms.  Aussi  n'es- 
saierai-je  pas  de  recommencer  celle  œuvre.  Dans  uni  description  je  serai 
guidé  par  l'idée  générale  suivante:  Quelle  que  soit  (a  physiologie  patholo- 
gique du  tremblement,  tout  le  inonde  esl  d'accord  pour  reconnaître  que 
le  tremblemenl  esl  l'indiced'un  trouble  de  la  tonicité  de  l'appareil  neuro- 
musculaire. Ce  trouble  de  tonicité  peut  se  montrer  chez  tons  les  indi- 
vidus, à  la  si i il**  de  certaines  circonstances,  froid,  émotion,  convales- 
cence des  maladies  infectieuses.  Le  tremblement,  qui  apparail  alors, 
est  purement  physiologique;  il  n'a  aucune  valeur  pronostique  el  dispa- 
raîtra spontanément  avec  sa  cause  même.  Mais  la  débilité  du  système  ner- 
veux peut  être  congénitale',  elle  relève  (\<^  ascendants  et  de  la  souche 
même  <ln  malade  :  de  là  les  tremblements  des  névropathes,  des  dégé- 
nérés, le  tremblement  héréditaire  el  le  tremblement  sénile.  Sur  ce  terrain 
prédisposé  apparaissent,  sons  une  influence  quelconque,  les  névroses  qui 
tontes  peuvent  entraîner  le  tremblemenl  :  neurasthénie,  maladie  de 
Basedow,  de  Parkinson,  hystérie,  épilepsie.  Les  maladies  mentales  ter- 
minent naturellement  cette  série  de  faits.  La  paralysie  générale  est  de 
transition  avec  les  maladies  organiques  du  système  nerveux  :  atrophie 
cérébrale,  sclérose  en  plaques,  maladie  de  Friedreich,  tremblement 
post-hémiplégique,  tremblement  épileptoïde.  A  côté  de  ces  affections 
organiques,  les  intoxications  peuvent  modifier  la  tonicité  du  système 
neuro-musculaire,  momentanément  ou  définitivement  suivant  l'intensité 
et  la  persistance  de  la  cause  vulnérante.  Rien  détonnant  à  trouver  le 
tremblement  chez  les  alcooliques,  les  saturnins,  les  mercuriels.  Sou- 
vent d'ailleurs  ces  toxiques  n'agissent  qu'en  réveillant  chez  un  prédis- 
posé une  tare  latente,  une  prédisposition  hystérique;  mais  par  elles- 
mêmes  et  sans  hystérie  intermédiaire,  par  leur  seule  action  débilitante 
sur  le  système  neuro-musculaire,  ces  toxiques  suffisent  à  provoquer 
le  tremblement.  Tel  esl  l'ordre  que  je  suivrai  dans  l'étude  sémiologique 
(\i'<  tremblements. 

La  pathogénie  du  tremblemenl  est  encore  complètement  inconnue. 
La  théorie  musculaire  de  Spring  est  aujourd'hui  complètement  aban- 
donnée.- La  distinction  des  oscillations  myopathiques  t\^s  oscillations 
ischémiques  est  inadmissible.  Actuellement  tout  le  monde  esl  d'accord 
pour  reconnaître  que  le  tremblement  esl  un  plient me  d'ordre  nerveux. 
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Mais  on  est  loin  de  s'entendre  sur  la  nature  el  partant  sur  les  causes  de 
ce  phénomène. 

Rombere  admettait  des  impulsions  inégales  el  constamment  interrom- 
pues. D'autres  auteurs  on!  considéré  le  tremblement  comme  une  succes- 
sion rapide  de  petites  contractions  involontaires  des  muscles  antagonistes. 
Valentin  \  voil  un  phénomène  d'ordre  paralytique. 

Fernel  a  l'ail  remarquer  que  la  contraction  volontaire  d'un  muscle  étant 
le  résultai  d'une  série  d'incitations  parties  des  centres  médullaires,  le 
tremblemenl  sérail  une  contraction  décomposée  en  ses  éléments  consti- 
tuants. 

Debove  el  Boudel  ont  cherché  à  démontrer  que  le  tremblement  spon- 
tané indique  un  étal  de  contracture  prédominante  du  muscle  ou  du  groupe 
musculaire  antagoniste;  ce  muscle  en  contracture  est  mis  en  mouvement 
par  une  contraction  volontaire  et  ses  oscillations  provoquent  dans  le 
muscle  antagoniste  des  contractions  rythmiques  qui  constituent  le 
tremblement. 

En  somme  nous  ignorons  la  physiologie  pathologique  du  tremble- 
ment. Toutes  les  théories  émises  jusqu  ici  sont  encore  des  hypothèses. 

Sémiologie  des  tremblements. — 1°  Tremblement  physio- 
logique. —  Ce  tremblemenl  est  l'indice  dune  modification  brusque  et 
passagère  dans  la  tonicité  do  l'appareil  neuro-musculaire.  Il  se  produit. 
chez  tous  les  individus,  mais  il  est  plus  fréquent  et  plus  intense  chez  les 
individus  à  tempérament  nerveux,  les  névropathes  héréditaires,  les  indi- 
vidus impressionnables,  les  enfants,  les  femmes,  les  vieillards,  les  débi- 
lités, les  épuisés  par  une  maladie  infectieuse  grave,  les  convalescents,  les 
anémiques.  Il  se  montre  sous  l'influence  d'une  émotion,  d'une  sensation 
de  froid  brusque;  il  est  généralisé  à  tout  le  corps,  les  dents  claquent,  les 
membres  tremblent.  Sa  durée  est  variable.  La  volonté  peut  parfois  exercer 
sur  lui  une  action  suspensive,  enfin  souvent  aussi  elle  l'exagère.  Le 
tremblemenl  émotif  s'accompagne  d'ordinaire  de  troubles  vaso-moteurs, 
rougeur  de  la  face,  sensation  de  froid  aux  extrémités,  qui  indiquent  son 
origine  nerveuse.  Là  fièvre  s'annonce  par  un  frisson  généralise,  avec 
sensation  de  froid  intense,  claquement  des  dents,  tremblement  de  tous 
les  membres. 

Passager  ou  prolongé,  ce  tremblement  commun  à  tous  les  individus 
mérite  d'être  place  parmi  les  tremblements  physiologiques. 

2°  Tremblement  névropathique,  héréditaire.  Névrose  trémulante. 
—  La  faiblesse  congénitale  du  système  neuro-musculaire  peut  se  tra- 
duire par  un  Iremlilenieiit  qui,  associé  ou  non  à  d'autres  symptômes 
psychiques  el  physiques,  indique  la  tare  héréditaire  et  constitue  un  véri- 
table stigmate  de  la  dégénérescence.  Les  divers  types  de  ce  groupe  ont 
été  étudiés  d'abord  isolément,  sous  le  nom  de  :  tremblement  sénile, 
tremblement  essentiel  héréditaire,  tremblement  des  dégénérés,  tremble- 
ment névropathique. 
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Ces  cailics  schématiques  el  artificiels  n'ont  aucune  raison  <l  être  main- 
tenus.  Les  travaux  modernes  (Fernet,  Charcot,  Debove  el  Renault, 
Démange,  Raymond,  Hainaide,  Achard,  etc.)  mil  montré  que  tous  ces 
types  ne  formaient  qu'un  seul  groupe  morbide,  la  névrose  tr émulante, 
el  ne  se  différenciaient  les  nus  des  autres  que  par  «les  phénomènes  secon- 
daires et  accessoires.  Cependanl  il  ne  faudrait  pas  croire  que  le  tremble- 
ment soit  iei  toujours  identique  à  lui-même;  comme  pour  toutes  les 
variétés  de  tremblements,  il  varie  dans  son  rythme,  son  intensité.  9es 
causes  provocatrices.  Le  seul  Irait  commun  qui  le  caractérise  est  de  se 
montrer  chez  îles  héréditaires  (directs  ou  indirects)  el  d'être  le  grand 
symptôme  prédominant  de  la  tare  congénitale. 

Ce  tremblement  se  montre  chez  les  dégénérés,  les  névropathes.  Parfois 
on  retrouve  le  tremblement  chez  les  ascendants  (tremblement  essentiel 
héréditaire),  parfois  on  ne  retrouve  qu'une  hérédité  nerveuse  générale 
sans  tremblement.  Il  faut  d'ailleurs  noter  que  dans  une  famille  de  trem- 
bleUTS  tous  les  descendants  ne  sont  pas  frappés.  La  maladie  peut  sauter 
une  génération,  ne  frapper  dans  une  même  génération  que  les  enfants 
d'un  même  sexe,  et  respecter  ceux  de  l'autre.  Le  tremblement  apparaît 
dans  la  première  enfance,  parfois  dans  la  jeunesse,  on  seulement  dans 
l'âge  avancé  (tremblement  sénile).  Assez,  souvent  les  membres  d'une 
même  famille  sont  frappés  au  même  âge;  en  tout  cas  ce  tremblement 
n'est  pas  l'apanage  de  la  vieillesse:  il  n'est  pas  davantage  un  tremble- 
ment physiologique  :  la  plupart  des  vieillards  ne  tremblent  pas  et  la 
vieillesse  n'entraîne  pas  fatalement  avec  elle  le  tremblement  (Trousseau, 
Charcot).  Chez  les  trembleurs,  séniles  ou  non,  la  grande  cause  est  l'héré- 
dité névropathique  (tremblement  des  dégénérés). 

Les  caractères  cliniques  de  ce  tremblement  sont  très  variables  suivant 
les  cas.  Il  apparaît  progressivement,  d'abord  peu  accentué,  il  augmente 
d'intensité  avec  l'âge;  d'abord  intermittent,  il  devient  peu  à  peu  perma- 
nent. Il  se  montre  aux  muscles  de  la  nuque  et  du  cou;  le  tète  exécute 
des  mouvements  verticaux  de  flexion  et  d'extension  (tremblement  aflir- 
matif)  ou  des  mouvements  horizontaux  de  latéralité  (tremblement  néga- 
tif :  les  lèvres  semblent  marmotter  constamment;  si  le  maxillaire  infé- 
rieur participe  au  tremblement  le  malade  semble  mâchonner;  les 
membres  supérieurs  se  prennent  ensuite;  les  membres  inférieurs  sont 
rarement  envahis,  de  sorte  que  le  tremblement  généralisé  est  rare,  Ce 
mode  d'envahissement  se  montre  surtout  dans  le  tremblement  dit  sénile. 
Le  tremblement  héréditaire  de  l'enfance  débute  plutôt  par  les  membres 
supérieurs  en  respectant  la  tête,  mais  il  n'y  a  rien  d'absolu  à  cet  égard. 
Le  tremblement  héréditaire  juvénile  peut  débuter  par  la  tête,  montrant 
ainsi  son  identité  avec  le  type  sénile. 

Son  rythme  est  variable,  de  \  oscillations  à  la  seconde  (Raymond)  à  S 
et  !i  (Debove  et  Renault).  Il  peut  donc  être  suivant  les  cas  Ici  il  ou  rapide; 
mais  le  plus  souvent  il  est  lent  chez  les  vieillards  (forme  sénile),  rapide 
chez  les  enfants  et  les  adultes  (tremblement  névropathique  des  dégénérés). 
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Il  cesse  (liins  le  sommeil,  parfois  même  dans  ie  repos  absolu;  dans  le 
repos  ordinaire  il  existe;  le  moindre  mouvement  le  fait  apparaître. 
L'effort,  la  fatigue  musculaire  et  mentale,  le  froid,  le  chaud,  les  émo- 
tions l'exagèrent  plutôt  dans  son  amplitude  que  dans  le  nombre  de  ses 
oscillations.  Il  dure  d'ordinaire  toute  la  vie;  il  présente  parfois  des 
périodes  de  rémission,  mais  ne  disparaît  jamais  complètement,  il  peut 
devenir  assez,  intense  pour  empêcher  tout  travail  et  même  tout  acte 
volontaire. 

3°  Tremblement  dans  les  névroses.  —  Les  névroses  constituent  un 
état  spécial  de  troubles  de  la  tonicité  nerveuse.  Passagères  ou  permanentes, 
elles  dérivent  tontes  d'une  souche  névropathique  commune  qui  les  rap- 
proche du  groupe  précédent.  Dans  huiles,  soit  d'une  façon  permanente, 
soit  à  titre  transitoire,  tantôt  avec  des  caractères  spécifiques,  tantôt  sans 
caractère  spécial,  le  tremblement  peut  apparaître.  Mais  ici  le  tremble- 
ment n'est  plus  le  seul  symptôme  morbide,  le  seul  phénomène  de  la 
dégénérescence  nerveuse,  le  tremblement  n'est  qu'un  phénomène  au 
milieu  d'un  complexus  syraptomatique. 

Les  neurasthéniques  sont  assez  fréquemment  atteints  aux  membres 
supérieurs  d'un  tremblement  à  oscillations  brèves  et  très  rapides.  Le 
tremblement  se  montre  souvent  par  accès  à  la  suite  (\v>  étals  d'excitation, 
d'une  émotion.  Il  se  localise  le  pins  souvent  à  la  tète,  au  cou,  aux  mains; 
dès  <pie  les  malades  sont  au  repos  le  tremblement  disparait.  Ses  oscilla- 
tions sont  petites,  rapides  (tremblement  vibratoire),  mais  irrégulièrés 
quant  à  leur  amplitude.  D'autres  fois  on  observe  chez  les  neurasthéniques 
un  véritable  tremblement  intentionnel,  plutôt  lent  (5  à  7  oscillations  par 
seconde),  s'cXagéranl  à  mesure  que  l'acte  volitionnel  s'accomplit. 

Le  tremblement  est  un  signe  presque  constant  de  la  maladie  de 
Basedow.  Souvent  plus  sensible  au  palper  qu'à  la  vue,  son  inten- 
sité est  variable.  Parfois  le  corps  tout  entier  est  agité  d'une  trémulation 
continuelle;  parfois  le  tremblement  a  besoin  d'être  recherché.  Même 
généralisé,  il  prédomine  aux  extrémités;  cependant  les  doigts  ne  trem- 
blent pas  par  eux-mêmes,  mais  participent  aux  mouvements  de  totalité 
,|r  la  main.  Les  membres  inférieurs  sont  agités  d'une  sorte  de  trépida- 
lion.  Kareinent  les  muscles  de  la  vie  organique  (muscles  respirateurs) 
participent  au  tremblement.  Le  tremblement  de  la  maladie  de  Basedow 
est  constitué  par  une  série  d'oscillations  brèves,  se  succédant  au  nombre 

de  <S  à  (I  par  seconde.  L'amplitude  (\r<  oscillations  n'est  pas  rigoureuse- 
ment égale.  Le  tracé  montre  une  série  de  groupes  d'oscillations.  Dans 
chaque  groupe  la  première  moitié  présente  des  oscillations  d'amplitude 
croissante,  la  seconde  des  oscillations  d'amplitude  décroissante.  Ce  trem- 
blement existe  pendant  le  repos:  les  mouvements  volontaires,  le  maintien 
de  la  main  dans  la  position  du  serment,  I  exagèrent  à  peine. 

Dans    la  paralysie  tH/ilan/i'  i  maladie  de  l'arkiiison  ),   le  tremblement 
tient  une  des  premières  place-  de  la  symptomatologie.  (le  tremblement 
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peul  apparaître  subitemcnl  (traumatisme,  émotion)  ou  peu  à  peu.  Les 
oscillations  sonl  de  peu  d'amplitude,  régulières,  à  rythme  lenl  |  i  à  7  par 
seconde).  Il  esl  très  manifeste  au  repos;  1rs  mouvements  intentionnels 
le  suspendent,  de  même  que  1rs  mouvements  passifs.  La  fatigue,  l<*s  émo- 
tions l'exagèrent.  Il  se  intuitif  de  préférence  aux  membres  supérieurs, 
surtout  à  leur  extrémité,  tantôt  de  même  intensité  des  deux  cuit''-.  le  plus 
souvent  prédominant  d'un  côté.  D'abord  localisé,  il  se  généralise  pro- 
gressivement. 
Il  commence 
dOrd  in  a  i  re 
par  le  ponce  et 
I  index ,  pour 
s  étendre  en- 
suite aux  an- 
tres doigts.  A 
la  main  il  re- 
vêt un  aspect 
assez  caracté- 
ristique. Les 
doigts  sont  en 
ex  tension . 
rapprochés  les 
uns  des  an- 
tres: les  pre- 
mières pha- 
langes sont  en 
demi  -  flexion 
sur  le  méta- 
carpe; le  pou- 
ce parsa  pulpe 

s  appuie  con- 
tre l'extrémité 
de  l'index 
(fig.  138  et 
139).        Les 

mouvements 

des       doigts 

semblent  co- 
ordonnés    et 

Simulent    I  acte  de   rouler  nue  boulette,   d  endetter  dn  pain,  de  Hier  de  la 

laine.  I>  antres  l'ois  les  deux   mains  exécutent  de-  mouve nts  rythmés 

de  flexion  et  d'extension  assez  analogues  a  Lacté  de  Lattre  dn  tambour. 
Après  le  membre  supérieur,  le  membre  inférieur  dn  même  côté  est  en- 
vahi, avant  le  membre  supérieur  *\\\  côté  opposé.  Aux  membres  infé- 
rieurs, il  existe  surtout  Ar>  mouvements  de  flexion  et   d  extension  dn 


I  ig.  158. 


Maladie  de  Parkinson  dalanl  de  unir  ans,  chez  un  homme 
.1,'  soixante-dix  ans.    Bicêtre,  1895.) 
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pied  et  un  battemenl  des  talons.  A  lit  lace,  en  dehors  des  mouvements 
transmis  —  seuls  admis  par  Charcol  —  il  existeen  outre  une  trémulation 
autonome  des  lèvres  et  de  la  langue  Ce  mouvement  de  lapin  entraîne 
souvent  des  troubles  de  la  parole  et  de  la  voix.  Tel  est  le  tremblement 
tvpique,  classique,  de  la  paralysie  agitante.  N'oublions  pas  cependant  que, 
dans  celle  affection,  on  peut  voir  parfois  un  tremblement  intentionnel 
analogue  à  celui  de  la  sclérose  en  plaques.  Enfin  on  a  noté  (Kœnig)  un 
tremblement  des  paupières. 

.rajouterai  enfin  que,  dans  les  formes  de  maladie  de  Parkinson  à  début 
unilatéral,  le  tremblement  peut  pendant  un  temps  pins  ou  moins  long  — 

des  années  par- 
lois  —  ne  sié- 
ger que  dans  un 
côté  du  corps 
Le  tremble- 
ment hystéri- 
que mérite  une 
place  à  part. 
Alors  que  les 
autres  affec  - 
lions  présentent 
plus  volontiers 
telle  ou  telle 
forme  de  trem- 
blement, le 
tremblement 
de  l'hystérie  est 
essentiellement 
polymorphe  :  il 
peut  simuler 
tous  les  trem- 
blements. 

Bien  que  vu 
par  Lepois,  le 
tremblement  a 
été  rattaché  à 
l'hystérie  d'a- 
bord parFranck 
et  par  Briquet. 
Letullc  rapporta  à  l'hystérie  le  tremblement  mercuriel,  et  Rendu  démon- 
tra que  l'hystérie  peut  présenter  un  tremblement  absolument  identique 
à  celui  considéré  comme  pathognomonique  de  la  sclérose  en  plaques.  — 
Enfin  il  fut  étudié  par  Pitres,  Charcot  et  Dutil. 

Le  tremblement  hystérique  est  assez  fréquent  pour  pouvoir  être  consi- 
déré comme  un  stigmate  de  la  maladie.  Il  apparaît  d'ordinaire  subite- 


l  i_  139.  Utitude  de  la  tête,  du  tronc  et  des  mains  dans  la  maladie  dt 
Parkinson  Homme  de  cinquante-quatre  ans.  Début  de  l'affection  à  l'agi 
de  quarante-neuf  ans.  (Bicêtre,  1892.) 
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ment,  à  la  suite  d'un  choc  moral  ou  physique.  Généralise  ou  partiel,  sa 
(luire  esi  liés  variable.  Cliniquement,  le  tremblement  hystérique  se 
présente  sous  des  aspects  liés  divers. 

Le  tremblement  vibratoire  esi  à  oscillations  1res  brèves  el  très 
rapides (9,  91  vibrations  por  seconde).  Il  peu!  être  localisé  ou  généralisé. 
Le  plus  souvent  il  ne  se  monde  que  pendant  les  quelques  heures  qui 
suivent  une  attaque  convulsive;  uiiiis  il  peut  être  permanent.  Le  sommeil 
seul  le  fait  disparaître;  il  existe  au  repos  el  s'exagère  |>;u-  le  mouvement 
et  les  émotions.  Ce  tremblement  rapide  ressemble  assez  exactement 
à  celui  de  la  maladie  de  Basedow  et  de  la  paralysie  générale. 

Le  tremblement  à  rythme  moyen  est  le  plus  fréquent;  il  présente  plu- 
sieurs types  :  1°  Tremblemenl  intentionnel  type  Hendu  :  Il  simule  le 
type  mercuriel  el  celui  de  la  sclérose  en  plaques.  Au  repos  absolu  il 
disparaît  au  moins  par  instants;  il  s'exagère  par  le  mouvement,  et  l'am- 
plitude de  ses  oscillations  augmente  à  mesure  que  le  mouvement  s  exé- 
cute. Quand  le  malade  se  tient  debout,  s'il  veut  marcher  ou  même  s'il 

reste  un  certain  temps  assis,  tout  le  corps  est  agité  (I  une  sorte  de 
trépidation.  Ce  tremblement  peut  être  généralisé;  le  plus  souvent  il  pré- 
domine soit  dans  les  membres  inférieurs,  soit  d'un  côté  du  corps.  La 
durée  en  est  extrêmement  variable;  "2"  Type  paraplégique,  qui  simule 
la  trépidation  de  la  paraplégie  spasmodique,  mais  les  réflexes  sont 
abolis  et  le  redressement  brusque  du  pied  arrête  le  tremblement;  5°  Type 
intentionnel  pur,  qui  simule  exactement  celui  de  la  sclérose  en  plaques 
et  qui,  connue  lui,  n'existe  jamais  au  repos. 

Le  troisième  groupe  de  tremblements  hystériques  comprend  les  trem- 
blements lents,  simulant  la  paralysie  agitante.  Les  oscillations  sont  lentes, 
mais  amples.  Ce  tremblement  peut  être  généralisé  ou  localisé.  Mais  il  est 
tout  un  autre  groupe  de  tremblements  hystériques  qui  ne  «-ont  suscep- 
tibles d'aucune  classification  :  ce  sont  les  tremblements  polymorphes, 
dans  lesquels  les  groupes  précédents  se  combinent  <>u  se  succèdent 
sans  ordre:  parfois  même  ils  s'accompagnent  de  véritables  mouvements 
choréiformes. 

Chez  les  épileptiques ,  l'épuisement  musculaire  qui  suit  les  grandes 
attaques  se  traduit  souvent  par  un  tremblement,  qui  persiste  quelque 
temps  après  l'accès  (Féré).  Lu  outre,  les  épileptiques  peuvent  présenter 
i\c^  attaques  de  tremblemenl  qui  se  présentent  sous  des  aspects  assez 
divers.  Le  tremblement  peul  l'aire  partie  d'une  attaque  convulsive 
ordinaire  dont  il  ne  constitue  qu'un  épisode:  il  peut  se  présenter 
connue  seul  symptôme  convulsif  dans  un  paroxysme  avec  perle  de  con- 
naissance. D'autres  l'ois,  au  lieu  de  l'aire  partie  d'une  décharge  brusque 
et  de  peu  de  durée,  il  se  présente  comme  phénomène  principal  san< 
perte  de  connaissance,  el  constitue  alors  (\v^  attaques  de  longue  durée 
qui  peuvent  se  prolonger  des  heures  et  même  des  jours  entiers.  Dans  ces 
diverses   formes  d'attaques,  le  tremblemenl   peul  ('lie  général  ou  local 
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4°  Tremblement  au  cours  des  affections  organiques  du  système 
nerveux.  -  Toutes  les  affections  du  système  nerveux  présentanl  une 
altération  de  la  tonicité  neuro-musculaire,  peuvenl  entraîner  le  tremble-i 
ment.  Je  ['étudierai  d'abord  dans  les  maladies  mentales. 

A.  Maladies  mentales.  —  Le  tremblement  peul  se  montrer  au  cours 
des  maladies  mentales.  Paraut  a  observé  un  tremblement  spécial,  ana- 
logue  au  tremblement  «  1 1  ■  «  -  suliit  une  musse  gélatineuse  lorsqu'on  l'effleure 
légèrement.  Ce  tremblement  se  montrerait  chez  les  mélancoliques 
accidentels  et  non  chez  les  mélancoliques  héréditaires.  Son  pronostic 
sérail  donc  Favorable.  Charpentier  a  appuyé  sur  sa  valeur  pronostique, 
et  aurait  observé  ce  tremblement  surtout  dans  les  mélancolies  sympto- 
rnatiques  d'affection  gastrique.  Régis  semble  l'admettre  dans  la  plupart 
des  délires  toxiques. 

Les  paralytiques  généraux  présentent  habituellement  un  tremblement 
lapide,  généralisé,  mais  prédominant  sur  la  langue  et  les  lèvres,  les  zygo- 
matiques.  Le  repos  absolu  le  fait  disparaître;  il  s'exagère  par  le  mouvement 
volontaire  et  est  proportionnel  à  l'effort  développé.  Cependant  il  se  mani- 
feste surtout  l»ns  des  mouvements  lins  et  délicats  qu'il  gène  plus  ou 
moins.  Parfois  il  existe  au  repos. 

A  côté  de  la  paralysie  générale,  il  faut  placer  la  pellagre.  Les  pel- 
lagreux  vivent  souvent  à  la  période  terminale  de  leur  affection  dans  la 
démence  paralytique  ;  ils  présentent  alors  une  trémulation  de  la  langue. 
dvn  lèvres,  analogue  à  celle  des  paralytiques  généraux. 

B.  Lésion*  cérébrales  et  médullaires.  —  La  trépidation  épileptoïde 
est  un  tremblement  provoqué;  elle  indique  un  état  spasmodique  très 
accentué,  mais  ne  semble  pas  liée  indissolublement  à  la  sclérose  descen- 
dante des  faisceaux  pyramidaux.  On  la  produit  en  relevant  brusquement 
un  segment  de  membre  et  en  maintenant  ce  segment  relevé,  d'où  ten- 
sion brusque  et  maintenue  d'un  muscle  ou  groupe  musculaire.  On  la 
recherche  surtout  au  pied,  à  la  main  et  à  la  rotule  ivoy.  Sémiologie 
îles  réflexes  tendineux). 

Les  hémiplégiques  peuvent  présenter,  soit  avant,  soit  après  l'attaque 
apoplectique,  un  tremblement  à  oscillations  irrégulières  qui  se  rapproche 
beaucoup  des  mouvements  choréiques  et  ataxiques  (voy.  Hémiplégie). 

Exceptionnellement  on  a  pu  voir  un  tremblement  intentionnel  dans  les 
tumeurs  du  eerecau  (Bail  et  krisbaber),  dans  les  tumeurs  du  pédoncule 
cérébral  (Mendel,  Charcot).  Dans  un  cas  de  tumeur  du  pédoncule,  Blocq 
et  Marinesco  ont  observé  un  tremblement  analogue  à  celui  de  la  para- 
lysie agitante. 

Dans  le  syndrome  de  Weber,  paralysie  de  la  5e  paire  d'un  côté  avec 
hémiplégie  du  cote  opposé  (voy.  p.  500),  Benedicl  a  mentionné  IVxis- 
tence  d'un  tremblement  du  membre  supérieur  paralysé,  présentant  des 
caractères  qui  tantôt  le  rapprochenl  du  tremblement  de  la  maladie  de 
Parkinson,  tantôt  du  tremblement  plus  ou  moins  rythmé.  Il  existe  à  létal 
de  repos,  est  exagéré  par  les  mouvements  volontaires  et  disparaît  pendant 
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le  sommeil.  Ce  tremblement  n'esl  <!u  reste  pas  constant  dans  l'hémiplégie 
alterne  supérieure:  il  l'ail  défaut  en  effet  chez  deux  malades  actuelle- 
ment dans  nies  salles,  et  atteintes  d'hémiplégie  d'un  CÔté  avec  para- 
lysie de  la  ."»'    paire  du  côté  opposé.  Ce  tremble ni  accompagnant  le 

syndrome  de  Weber  est  désigné  sous  le  nom  de  syndrome  de  Benedict 
(Charcot). 

La  sclérose  en  plaques  offre  le  type  <\r<  tremblements  intentionnels. 
Couché,  le  malade  ne  présente  aiieun  tremblement;  assis  el  debout,  la 
tête  et  le  tronc  oscillent  d'avant  en  arrière.  Mais  le  tremblement  clas- 
sique de  celte  affection  est  le  tremblement  intentionnel.  Parfois  précoce, 
plus  souvent  tardif,  il  ne  se  montre  que  dans  les  mouvements  un  peu 
étendus,  el  est  proportionnel  à  l'étendue  du  mouvement;  l'émotion 
l'exagère.  Veut-il  boire,  le  malade  saisit  brusquement  le  verre;  les 
oscillations,  d'abord  lentes  et  peu  étendues,  vont  en  augmentant  de  rapi- 
dité et  d'amplitude  et  peuvent  atteindre  jusqu'à  30  et  40  centimètres; 
en  même  temps  la  tête  el  le  tronc  oscillent  d'arrière  en  avant  à  la 
rencontre  du  verre.  Avant  que  celui-ci  n'arrive  à  la  bouche,  le  liquide 
est  violemment  projeté  dans  toutes  les  directions,  et  le  verre  vient  frapper 
contre  les  lèvres  ou  les  dents.  Ce  tremblement  moyen  (5  à  7  oscillations 
par  seconde)  occupe  tous  les  muscles  du  corps,  mais  surtout  les  membres 
supérieurs  el  en  particulier  les  muscles  des  ceintures  scapulaire  et 
iliaque.  Il  est  du  reste  toujours  plus  accusé  aux  membres  supérieurs 
qu'aux  inférieurs  et  c'est  le  membre  entier  qui  tremble  et  non  pas  seule- 
ment la  main  ou  les  doigts.  C'est  donc  surtout  un  tremblement  de  la 
racine  des  membres.  Parfois  unilatéral,  il  est  souvent  prédominant  d'un 
côté.  L'attention,  les  émotions  l'exagèrent. 

Malgré  son  intensité,  ce  tremblement  ne  modifie  en  rien  la  direction 
générale  du  mouvement.  Il  disparaît  quand  la  contracture  immobilise  plus 
ou  moins  les  différents  segments  des  membres  mais  cette  disparition 
résulte  de  la  difficulté  qu'éprouve  le  malade  —  du  l'ail  de  la  contracture 
— •  à  exécuter  des  mouvements  volontaires. 

Dans  la  maladie  de  Frîedreich,  les  mouvements  volontaires  s'accom- 
pagnent d'un  tremblement  spécial.  I.a  main  du  malade  hésite  avant  de 
saisir  l'objet  désiré;  elle  décrit  quelques  larges  oscillations  au-dessus  de 
lui,  plane  (Carre),  puis  tout  à  coup  s'élance  sur  lui  et  l'étreint  avec  une 
exagération  évidente.  Pour  porter  un  verre  à  la  bouche,  le  tremblement 
est  assez,  analogue  à  celui  de  la  sclérose  en  plaques  ;  mais  la  direction 
générale  du  mouvement  est  moins  bien  conservée  et  sous  ce  rapport  le 
tremblement  de  la  maladie  de  Friedreich  se  rapproche  de  l'ataxie. 

I.a  sclérose  latérale  amyotrophique  présente  parfois  un  tremblement 
intentionnel  des  mains  !  lioiuhaull  i.  Ou  a  observé  aiis-o    parfois  dans  cette 

affection  une  trémulation  fine  des  muscles. 

5°  Tremblement  dans  les  intoxications.  —  Les  intoxications  peu- 
vent agir  sur  le  système  nerveux  de  deux  manières  différentes.  Ou  Lien 
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l'agent  toxique  va  altérer  directement  les  éléments  neuro- musculaires 
cl  le  tremblemenl  en  est  la  conséquence;  ou  bien  l'intoxication  vient 
réveiller  une  hystérie  latente  ou  calmée  el  le  tremblement  «-si,  à  propre- 
ment parler,  un  tremblement  hystérique  survenu  au  rouis  d'une  hystérie 
de  cause  toxique. 

Le  tremblement  alcoolique  est  peu  marqué  au  repos;  pour  certains 
auteurs  (Leliliatre)  il  ferait  même  défaut  dans  ces  conditions;  il  est  i\v^ 
plus  nets  dans  l'altitude  du  serinent,  les  doigts  écartés.  Il  occupe  de  pré- 
férence les  doigts  et  ces  derniers  sont  agités  d'un  tremblement  indi- 
viduel, il  occupe  encore  la  langue,  les  muscles  de  la  face  (zygomatique, 
élévateur  de  l'aide  du  nez),  dont  les  lines  tréinulations  quand  le  malade 
rit  ou  parle  trahissent,  même  à  distance,  les  habitudes  alcooliques 
(Lancereaux).Ilest  surtout  accentué  à  jeun.  Fin,  d'amplitude  moyenne*,  il 
présente  6  à  7  oscillations  par  seconde.  Ce  tremblement,  qui  est  celui  de 
l'alcoolisme  chronique,  doit  être  distingué  de  celui  de  l'alcoolisme  aigu 
ou  subaigu.  Celui-ci  est  bruyant,  tous  les  muscles  sont  animés  de 
mouvements  violents,  d'apparence  choréique  ou  sclérosique,  véritables 
décharges  musculaires  d'amplitude  très  inégale. 

L'alcool  n'est  pas  le  seul  toxique  qui  puisse  produire  le  tremblement. 
Le  mercure  en  est  une  i\v^  causes  les  plus  fréquentes,  qu  il  agisse  par 
,  u  l'intermédiaire  de  l'hystérie  ou  directement.  Il  est  de  rythme  moyen;  il 
*.,•  Kfn  j  (,xjsj(l  au  rep0Sj  sauf  peut-être  dans  le  repos  absolu.  Le  mouvement  l'exa- 
gère et  cela  d'autant  plus  que  la  main  approche  du  but,  au  point  par- 
fois de  faire  manquer  ce  dernier.  La  fatigue  et  l'émotion  augmentent  son 
intensité.  Il  s'annonce  par  des  secousses  des  muscles  de  la  face,  des 
lèvres,  envahit,  successivement  et  en  descendant,  la  face,  la  langue,  les 
muscles  des  membres  supérieurs  et  ceux  des  membres  inférieurs.  L'am- 
plitude de  ses  oscillations  est  moindre  que  dans  la  sclérose  en  plaques  ; 
il  est  aussi  moins  régulier.  Parfois  il  rappelle  les  mouvements  de  la 
chorée  de  Sydenham;  c'est  donc  un  tremblement  atypique  (Letulle). 

Jonel  considère  le  tremblement  comme  un  des  symptômes  du  morphi- 
nisme  chronique.  «  Il  semble  résulter  d'un  mouvement  de  torsion  du 
membre  sur  lui-même,  tenant  à  la  contraction  alternative  et  continue  des 
supinateurs  et  i\c<  pronateurs.  Les  oscillations  se  font  par  poussées  de 
cinq  à  six;  leur  amplitude  est  variable;  mais  les  intervalles  qui  les  sépa- 
rent sont  parfaitement  égaux,  (iliaque  oscillation  est  régulière  et,  se  com- 
pose d'une  ligne  ascendante  et  d'une  ligne  descendante  formant  un  angle 
très  aigu  sans  plateau.  »•  (le  tremblemenl  se  montre  surtout  quand  le 
besoin  de  la  morphine  se  l'ail  sentir,  partant  comme  signe  de  début  de 
l'abstinence  (Charcot).  Ce  tremblement  es!  d'ailleurs  inconstant.  (In  a 
aussi  signalé  le  tremblemenl  dans  l'intoxication  par  Vopium.  Le  li<is<-liicli 
(Moreau  de  Tours.  Liouville,  Voisin)  produit  plutôt  des  frissonnements. 
Ar<,  mouvements  convulsifs  et  incoordonnés,  qu'un  véritable  tremble- 
menl . 
Les  ouvriers  qui  travaillent  le  plomb  à  une  température  élevée  présen- 
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tenl  un  tremblement  à  oscillations  lentes  qui  tend  à  augmenter  vers  la  fin 
de  la  journée  i  Mollis  i. 

Le  tabagisme  (Tardieu,  Charcot,  Vulpian,  Duchenne)  présente  un 
tremblement  rapide  à  7.  8  oscillations  par  seconde.  Le  thé  peut 
produire  le  même  phénomène.  Dans  I  intoxication  caféinique,  il  peul 
exister  un  tremblement  qui  souvent  relève  de  l'alcoolisme  concomitant. 
Plus  marqué  à  la  tête  et  aux  mains,  il  n'empêche  pas  les  grands  mouve- 
ments, mais  seulement  les  travaux  délicats.  Il  disparait  et  reparaît  facile- 
ment suivant  que  le  malade  cesse  ou  reprend  le  café  (Valenzuela). 
Expérimentalement,  Levenet  Latteux  auraient  obtenu  un  tremblement  par 
les  injections  de  caféine.  Enfin  on  aurait  vu  le  tremblement  dans  les 
intoxications  par  le  sulfure  de  carbone,  Varsenic,  le  camphre,  la  bella- 
ilour.  Vergot  de  seigle,  le  curare. 

f>"  Tremblement  dans  les  maladies  infectieuses.  --  Comme  les 
intoxications,  les  maladies  infectieuses  agissent  suit  par  action  toxique 
directe  sur  le  système  nerveux,  soit  par  l'intermédiaire  de  I  hystérie.  Le 
tremblement  est  rare  d'ailleurs  et  se  montre  surtout  à  la  période  de 
convalescence.  Il  serait  surtout  consécutif  aux  formes  graves,  ataxo- 
adynamiques. 

Dans  la  fièvre  typhoïde  le  tremblement  apparaît  aux  mains,  à  la  langue 
et  ;iuy  lèvres.  Aux  lèvres  ce  sont  de  petits  frémissements,  des  mouve- 
ments lilirillaires  ;  aux  mains  c'est  un  tremblement  simulant  parfois  celui 
des  alcooliques  (Murchison).  Gùbler  l'a  vu  dans  Vérysipèle.  <m  l'a  aussi 
observé  dans  la  variole. 

7"  Tremblement  professionnel,  mécanique.  —  Zilgien  a  observé  un 
tremblement  intentionnel,  chez  *]cs  ouvriers  employés  dans  une  manu- 
facture de  chaussures  ;ï  tenir  une  machine  imprimant  une  vibration 
intense  aux  objets  environnants.  Le  tremblemenl  apparaît  après  quelques 
mois  de  travail,  s'exagère  progressivement,  persistant  au  repos  et  gênant 
le  sommeil.  Il  présente  7  oscillations  par  seconde  et  occupe  les  liras,  les 
jambes  et  la  lace.  Il  n'est  pas  modifié  par  les  mouvements  volontaires. 
Tous  les  ouvriers  employés  à  cette  machine  tremblent  un  peu.  Le  repos 
amène  en  quelques  jours  la  guérison. 

Ce  tremblemenl  est  à  rapprocher  du  tremblement  *\e^  membres  infé- 
rieurs,  que  présentent  à  la  longue  les  mécaniciens  et  les  chauffeurs  de 
locomotives,  ainsi  que  du  mouvemenl  de  pédale  que  continuent,  en  dor- 
mant, les  bicyclistes  qui  viennent  de  fournir  une  très  longue  course. 

8°  Nystagmus.  —  Voy.  Sémiologie  de  l 'appareil  de  la  vision. 

ATHÉTOSE  DOUBLE 

L'athétose  double  esl  un  syndrome  caractérisé  par  l'existence  de  mou- 
vements involontaires,  siégeant  *\e>  deux  côtés  du  corps,  mais  affectant 
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surtoul  les  extrémités  *\v>  membres  el  la  face,  el  accompagnée  (Tétat 
spasmodique.  L'athétose  double  congénitale  se  montre  le  plus  souvent 
chez  des  débiles  intellectuels. 

La  maladie  esl  souvenl  congénitale.  Dès  sa  naissance,  l'enfant  se  déve- 
loppe  mal,  parle  peu  ou  point,  marche  tard  et  esl  spasmodique.  Beau- 
coup plus  rarement  la  maladie  apparaît  dans  la  seconde  enfance,  ou 
même  l'âge  adulte. 

Son  début  esl  d'ordinaire  lent  et  progressif,  H  passe  de  la  face  à  un 
membre  ou  d'un  côté  à  l'autre.  Cet  envahissement  ne  se  fait  que  par 
étapes  éloignées,  parfois  de  I»  ans  (Greidenberg),  9  à  I  \  ans  (Blocq  et 
Blin).  Rarement  une  cause  occasionnelle  semble  fournir  le  prétexte  à 
réclusion  de  la  maladie:  convulsions  (Bourneville,  Delhomme,  etc.), 
paralysie  généralisée,  accident  de  chemin  <lr  fer  (Hughes),  chorée  de 
Sydenham  (Ollivier). 

Constituée,  trois  signes  caractérisent  la  maladie.  Ce  sont  les  mouve- 
ments athétosiques,  la  rigidité  musculaire  et  les  (roubles  intellectuels. 

I.  Mouvements  athétosiques.  —  Les  mouvements  athétosiques  sont 
des  mouvements  lents,  arythmiques,  irréguliers  et  illogiques,  de  petite 
amplitude,  incessants.  Le  repos  diminue  leur  intensité  sans  les  faire 
cesser  complètement  :  le  sommeil  seul  les  l'ait  disparaître,  et  encore  pas 
dans  tous  les  cas  (Massalongo,  Kurella).  La  volonté  peut  les  calmer 
exceptionnellement  (Eulenburg,  Lange).  Les  émotions,  les  mouvements 
volontaires  les  exagèrent;  au  début  des  mouvements  volontaires,  ils 
prennent  parfois  une  telle  intensité  qu'ils  simulent  les  mouvements  cho- 
léilormes  (Bourneville  et  Pilliet). 

La  face  n'est  que  rarement  respectée,  parfois  un  seul  côté  est  affecté; 
le  plus  souvent  les  mouvements  athétosiques  sont  bilatéraux,  et  c'est 
même  par  la  face  que  débute  d'ordinaire  l'affection.  En  général  ce  sonl 
les  muscles  de  la  région  faciale  inférieure  qui  entrent  enjeu  avec  le  plus 
de  fréquence  et  d'intensité;  assez  souvent  les  muscles  du  front  et  des 
sourcils,  l'orbiculaire  des  paupières  participent  aux  mouvements;  excep- 
tionnellement les  muscles  des  oreilles.  Le  faciès  du  malade  est  sans  cesse 
grimaçant,  offrant  des  déviations  exagérées,  exprimant  tour  à  tour  les 
sentiments  les  plus  variés,  et  sans  rapport  aucun  avec  l'état  dame  du 
sujet,  qui  souvent  n  a  pas  conscience  de  ces  grimaces.  Le  rire  large 
est  l'expression  la  plus  fréquente,  (pie  suit,  illogiquement  et  sans  ordre, 
la  tristesse,  la  crainte,  la  curiosité,  le  découragement,  l'admiration,  (les 
mouvements  outrés  et  répétés,  exagérés  à  chaque  mouvement  volon- 
taire de  la  face  i  parler,  manger,  etc.),  sillonnent  le  visage  de  rides 
profondes  el  multipliées  qui  vieillissent  singulièrement  le  malade.  La 
langue  remue  continuellement  dans  la  bouche.  Tirée,  elle  se  lord  et 
s'agite  en  tous  sens:  parfois  elle  sort  el  rentre  incessamment.  Ces  mou- 
vements continus  peuvent  amener  une  hypertrophie  telle,  que  la  langue 
perd  droit  de  cité  dans  la  cavité  buccale. 
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Les  membres  supfefnurs  ^<  m t  pris  le  plus  souvenl  iiprès  la  face,  parfois 
avant,  mais  toujours  plus  <|u<'  les  membres  inférieurs.  Assez  souvenl 
l'affection  domine  <l  mi  côte;  enfin  ils  prédominent  toujours  à  I  extré- 
mité des  membres.  Les  doigts  sont  le  siège  de  mouvements  incessants, 
alternatifs  el  exagérés,  d'extension  el  de  Dexion,  d'abduction  el  d'adduc- 
tion, passant  d'un  doigt  à  I  autre,  frappant  chacun  isolément  el  pour 
son  compte,  mettant  la  main  dans  les  positions  les  plus  bizarres  el  en 
apparence  les  plus  compliquées,  et  ressemblant  dans  leur  ensemble  à  des 
mouvements  de  tentacules  de  |>nul|><'  (Gairdner).  La  main  s'ouvre  et  se 
ferme  alternativement,  involontairement,  H  h-s  mouvements  atteignent 
l'extrême  limite  de  l'extension  articulaire.  Le  poignet  se  fléchit  et 
s'étend,  ou  s'incline  sur  les  bords  radial  et  cubital.  Les  avant-bras  et  les 
l>ias  peuvent  être  le  siège  de  mouvements  involontaires,  imprimant  aux 
membres  des  mouvements  de  rotation  en  totalité  el  pouvant  faire  passer  la 
main  derrière  le  <los. 

Aux  membres  inférieurs  1rs  mouvements  sont  moins  accentués;  ici 
aussi,  ils  prédominent  aux  extrémités.  Aux  orteils  la  flexion  el  l'extension 
dominent,  image  atténuée  i\c*  mouvements  de  la  main  (Michaïlousky). 
Le  cou  de  pied  représente  des  mouvements  de  circumduction ;  la  jambe, 
la  cuisse  sont  rarement  envahies. 

La  tête  s'incline  en  avant  et  de  côté,  pour  se  redresser  en  arrière,  d'un 
mouvement  lent  et  continu;  les  épaules  se  lèvent  et  s'abaissent;  liés 
exceptionnellement  les  muscles  dn  tronc  sont  envahis.  Michaïlousky  a 
signalé  des   troubles   de  la   déglutition    et  de  la   respiration. 

II.  Rigidité  musculaire.  —  La  rigidité  «les  membres  est  un  t\r>  signes 
caractéristiques  de  la  maladie.  Peu  accentuée  au  repos,  elle  s'exagère 
avec  les  mouvements  el  aboutit  à  la  contracture,  dette  contracture  peut 
devenir  permanente  et  faire  ainsi  disparaître  les  mouvements  athétosi- 
ques.  Aux  membres  inférieurs,  les  segments  se  fléchissent  légèrement 

les  lins  sur  les  antres,  les  cuisses  en  adduction,  les  genoux  rapprochés, 
les  pieds  écartes  el  en  varns  éipiin.  Les  bras  sont  arrondis,  les  coudes 
écartés  et  demi-fléchis. 

Les  réflexes  sont  très  difficiles  à  examiner;  leur  recherche  exagère  le 
spasme  et  la  contracture.  Le  pins  souvent  ils  sont  exagérés.  Le  plus 
souvent  la  trépidation  épileptoïde  dn  pied  n'existe  pas. 

L'existence  des  mouvements  involontaires  et  la  rigidité  musculaire 
entraînent  une  série  de  troubles  fonctionnels  dans  les  mouvements  volon- 
taires. Les  mouvements  sont  difficiles,  lents,  parloir  impossibles;  leur 
direction  est  altérée,  le  luit  est  souvent  manqué. 

La  démarche  est  celle  (\\\  spasmodique  :  le  malade  marche  -ur  |a  pointe 
<U>>  pieds  —  digitigrade,  —  les  jambes  écartées,  les  genoux  et  les  cuisses 
accoles  et  fléchis;  les  bras  restent  accolés  au  tronc,  les  avant-bras 
plus  ici  moins  fléchis  sur  les  bras  (fie.  140).  Les  doigts  s,, ni  \r  siège  de 
mouvements  involontaires  incessants,  et  dans  la  marche  on  sent  l'effort 
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pénible  que  l'ait  le  malade  pour  avancer.  En  progressant,  le  malade  jette 
successivement  chaque  moitié  <ln  corps  en  avant,  en  se  dandinant  comme 
un  canard  (Gharcot).  Parfois  cette  gêne  est  légère,  parfois  aussi  elle  est 
tirs  marquée,  au'poinl  <l<'  rendre  la  marche  impossible. 

\  côté  de  celte  démarche  spasmodique,  Clay  Shawa  décrit  la  démarche 
tabétique.    Bourneville  et  Pilliet  ont  observé  des   mouvements  choréi- 

formes  au  moment  du  début  des  mou- 
vements volontaires. 

L'articulation  des  mots  est  troublée. 
Le  malade  est  obligé  à  un  effort  pour 
articuler  chaque  syllabe.  Aussi  In 
parole  est-elle  lente,  scandée,  parfois 
bitonale;  souvent  la  première  syllabe 
d'un  mot  est  sifflante  et  explosive. 
L'écriture  est  pénible,  troublée,  irré- 
gulière, souvent  illisible.  Pour  écrire 
le  malade  est  souvent  obligé  d'user 
d'artifice  (tenir  le  crayon  à  deux 
mains,  etc.).  Ces  troubles  de  la  pa- 
role et  de  l'écriture  sont  exagérés  par 
les  émotions;  ils  relèvent  unique- 
ment de  l'état  spasmodique  du  malade 
et  n'ont  rien  à  voir  avec  l'aphasie. 

Si  l'atrophie  musculaire  n'appar- 
tient pas  à  l'athétose  double  (Oui- 
mont,  Seeligmuller),  l'hypertrophie 
musculaire  est  au  contraire  possible. 
Produit  par  l'excès  d'exercice ,  elle 
se  montre  surtout  dans  les  muscles 
qui  ont  à  lutter  contre  les  spasmes 
et  les  contractures  de  leurs  antago- 
nistes (Audry,Michaïlousky).  Cette  hy- 
pertrophie musculaire  peut  également 
s'observer  dans  l'athétose  unilatérale 
de  l'hémiplégie  cérébrale  infantile. 

Quand    l'hypertrophie   musculaire 
est    très    prononcée,    et    si    la   con- 
tracture  présente   une   intensité  ex- 
trême, persistant  au  delà  de  I  exécu- 
tion des  mouvements  volontaires,  on 
a  une  sorte  d'association  de  l'athétose 
avec  la  myotonie  (Mills,  Kaiser). 
La  continuité   des  mouvements  entraîne   la    Invité   ligamenteuse,   les 
subluxations   des    phalanges.   Les   déformations    rachidiennes,  scoliose, 
cyphose  ou  lordose,  s'observent  au  moins  dans  !/(>'  des  cas  (Audry). 


i  i_.  lin.  —  Uhétose  double  avec  rigidité  spas- 
modique généralisée  chez  un  bomme  de 
trente-six  ans.  Origine  congénitale  '!<•  l'affec- 
tion (Bicêtre,  1893).  -  L'observation  de  ce  ma- 
lade ;i  été  publiée  par  Bourneville  el  Pilliet, 
m  .!/•,/,.  de  neurologie,  Isst.  I.  XIV.  p.  r.sti. 
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III.  Troubles  intellectuels.  -  Dans  l'athétose  double,  surtoul  dans 
sa  forme  congénitale,  l'intelligence  est  très  diminuée  ;  souvent  le  malade 
esl  imbécile,  le  |>lus  souvenl  l'intelligence  est  rudimentaire  -,  mais  le 
déGcit  intellectuel  ne  va  |»;is  en  s'aggravant,  peut-être  même  par  une 
éducation  méthodique  aurait-il  plutôt  tendance  à  s'atténuer.  Dans  I  i  des 
cas  environ  l'intelligence  est  conservée  (Michailouski).  .1  'ai  observé  un 
cas  dans  lequel  clic  était  absolument  intacte. 

D'autres  symptômes  moins  constants  peuvent  encore  se  rencontrer 
dans  l'athétose  double.  Les  convulsions  sont  presque  constantes  dans  l'a- 
thétose de  la  première  enfance  dont  elles  peuvent  être  le  premier  sym- 
ptôme. Parfois,  après  quelques  attaques,  elles  disparaissent  pour  ne  pins 
revenir;  parfois  elles  persistent  pendant  toute  la  vie.  A  l'âge  adulte 
appartiennent  surtout  les  attaques  apoplectif ormes. 

Les  paralysies  n'appartiennent  pas  à  l'athétose;  les  cas  de  Greenlen 
(début  par  une  paralysie  généralisée),  de  Hughes  (paralysie  brachiale) 
sont  tout  à  fait  exceptionnels.  Mais  l'impotence  motrice  légère,  la 
parésie  est  assez  fréquente.  Les  troubles  vaso-moteurs  sont  de  règle  : 
refroidissement,  rougeur  et  teinte  livide  des  extrémités;  exceptionnelle 
est  l'hyperidrose. 

La  sensibilité  générale  esl  d'ordinaire  normale;  parfois  il  existe  des 
anesthésies  ou  de  l'hyperesthésie  relevant  soit  de  l'hystérie,  soit  de 
troubles  intellectuels. 

Les  sens  sont  intacts  on  émoussés  (audition,  olfaction).  On  a  observé 
des  troubles  des  muscles  oculaires,  strabisme  (Dejerine  et  Sollier),  nys- 
tagraus  (Massalongo  et  Friedenreich),  crises  de  secousses  convulsives 
(Kurni). 

Les  réactions  électriques  sont  normales,  les  fonctions  organiques 
s'exécutent  régulièrement.  Parfois  on  a  signalé  des  déformations 
crâniennes. 

La  maladie  s'installe  d'ordinaire  insidieusement  par  l'apparition  des 
troubles  moteurs.  Arrivée  à  la  période  d'état,  elle  reste  slationnaire  pen- 
dant de  longues  années  sans  jamais  guérir.  D'ordinaire  la  mort  est  due  à 
une  maladie  intercurrente. 

Il  est  impossible  encore  de  préciser  le  siège  et  la  lésion  de  l'athétose 
double.  Les  rares  autopsies  publiées  sont  contradictoires,  et  ne  dénotent 
pas  de  lésion  constante.  Dans  le  cas  «pie  j'ai  observé  avec  Sollier,  il 
n'existait  qu'une  anomalie  des  circonvolutions.  Un  l'ail  semble  cependant 
admis  par  tons  les  auteurs,  c'est  l'origine  cérébrale  du  phénomène.  Dans 
sa  conception  des  diplexes  cérébrales  infantiles,  Freud  rapproche  l'athé- 
tose douille  delà  chorée  congénitale,  avec  laquelle  elle  forme  le   i'  groupe 

de  ces  affections.  L'athétose  double  se  rattache  donc,  par  une  série  de 
types  intermédiaires  à  l'hémiplégie  cérébrale  infantile  :  c'est  une  hémi- 
plégie où  la  paralysie  est  réduite  à  mhi  minimum',  où  I  étal  spasmo- 
dique  est  très  accentué,   et   auquel  viennent   s'ajouter  les  mouvements 
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involontaires.  Rosenthal,  Lannois,  Pic,  Raymond,  Haushalter  acceptent 
cette  manière  <l<'  voir. 

|)  autre  part,  I  athétose  confine  de  très  près  à  la  chorée.  Souvent  il 
existe  une  véritable  combinaison  de  ces  mouvements  involontaires;  il  en 
résulte  alors  une  variété  nouvelle,  athéto-choréiforme  (Brissaud  et  Iluel), 
qui  emprunte  des  caractères  à  la  chorée  et  à  l'athétose,  sans  être  exacte- 
iiumiI  ni  l'une  ni  l'autre. 

Doit-on  concevoir  l'athétose  double  comme  une  entité  morbide  (Clay, 
Shaw,  Oulmont,  Charcot,  Seeligmuller,  Richardière,  Michaïlouski)  ou 
comme  un  syndrome  (Rosenbach,  Berger,  Audry)?  Les  partisans  de  l'au- 
tonomie admettent  que  les  mouvements  dits  athétosiques  que  l'on  ren- 
contre dans  certaines  lésions  de  l'encéphale  —  en  particulier  dans  Yhë- 
miplégie  cérébrale  infantile  —  se  distinguent  par  certains  caractères; 
ils  constituent  une  complication  au  cours  d'une  autre  maladie;  leur  début 
est  toujours  accidentel,  jamais  congénital  ni  infantile;  ils  sont  atténués, 
plus  faibles,  moins  étendus  que  dans  l'athétose  double;  ils  se  limitent 
aux  extrémités  et  n'occupent  pas  la  face  ;  ils  ne  s'accompagnent  pas  de 
troubles  cérébraux  et  peuvent  être  fugaces  (Michaïlouski). 

(les  arguments  ne  me  semblent  pas  absolument  démonstratifs  et,  pom- 
ma pari  je  me  range  beaucoup  plus  volontiers  à  la  conception  de 
l'athétose  envisagée  comme  un  syndrome.  L'intensité  des  mouvements 
involontaires  n'a  que  peu  de  valeur;  même  dans  l'athétose  double  les 
mouvements  peuvent  être  très  atténués  et  pas  pins  énergiques  (pie  cer- 
tains mouvements  athétosiques.  S  ils  ne  surviennent  d'ordinaire  que 
dans  l'enfance,  l'adolescence  on  plus  raremont  dans  l'âge  adulte,  si  par- 
tant ils  ne  sont  pas  congénitaux,  cela  tient  à  ce  «pie  la  maladie  première 
appartient  à  l'enfance  ou  à  l'âge  adulte.  Pour  comprendre  la  question, 
il  me  semble  utile  de  partir  de  Y  hémiathétose  post-hémiplégique,  seule 
variété  à  peu  près  bien  connue  (voy.  }>.  490).  Les  auteurs  sont  d'accord 
aujourd'hui  pour  admettre  «pie  cette  hémiathétose  relève  de  la  qualité 
de  la  lésion  qui  frappe  le  faisceau  pyramidal,  ou  en  d'autres  termes  de 
l'irritation  de  ce  faisceau.  Qu'il  s'agisse  d'une  irritation  bilatérale  des 
faisceaux  pyramidaux,  et  l'athétose  double  apparaîtra;  que  la  lésion 
détruise  en  outre  pins  on  moins  les  faisceaux  moteurs,  et  l'on  aura  une 
diplégie  cérébrale  avec  athétose,  on  si  la  lésion  est  unilatérale,  nue 
hémiplégie  cérébrale  avec  athétose. 

Si  la  lésion,  an  lien  de  frapper  le  faisceau  pyramidal  dans  son  trajet 
cérébral,  le  frappe  au-dessous  du  bulbe,  la  face  sera  respectée.  Une  mala- 
die systématisée  de  la  moelle  peu!  s'accompagner,  à  titre  de  compli- 
cation permanente  ou  passagère,  d'une  irritation  du  faisceau  moteur:  de 
là  V athétose tabétique (Rosenbach,  Audry,  Laquer),  V athétose  de  Yàpara- 
lysie  infantile  (Massalongo).  Un  trouble  fonctionnel  du  faisceau  moteur 
expliquera  Yathétose  de  la  névrite  périphérique  (Lowenfeld),  et  Yathè- 
tose  hystérique  (  \\  iswiawski  ). 

En  résumé,  I  athétose  est  un  syndrome  qui  traduit  l'irritation  du  Jais- 


moi  blés  m.  la  mi  un. in:.  687 

ceau  pyramidal  en  un  poinl  quelconque  de  son  trajet.  Le  plus  Bouvenl 
cette  Irritation  esl  primitive:  athétose  double;  d'autres  fois,  elle  com- 
plique une  autre  affection  nerveuse  :  mouvements  athétosiques  des 
auteurs. 

Diagnostic  et    valeur    sémiologique    de    l'athétose. 
D'ordinaire  le  diagnostic  esl  facile. 

La  chorée  de  Sydenham  ne  débute  guère  avant  l'âge  de  m\  ;iii>.  Les 
mouvements  sont  brusques,  rapides,  désordonnés;  leur  étendue  esl 
beaucoup  plus  considérable.  Il  n'y  ;i  pas  d'éléments  spasmodiques. 

I.ii  dioree  chronique  est  plus  facile  à  confondre.  Mais  ici  les  mou- 
vements sont  plus  moelleux,  plus  rapides  el  plus  étendus.  La  démarche 
n'a  rien  de  spasmodique.  Le  désordre  mental  va  en  s'aggravanl  le  plus 
souvent  sans  cesse.  Parfois  à  la  chorée  chronique  peut  s'allier  l'athétose 
(mouvements  chorëo-athétosiques)  el  alors  il  devient  parfois  très  difficile 
de  faire  ledéparl  de  ce  qui  appartient  ;'i  I  une  el  de  ce  qui  relève  de  l'autre. 

Les  myoclonies  sont  faciles  à  reconnaître  par  leurs  secousses  brusques 
et  discontinues,  l'influence  de  la  volonté,  —  chorée  électrique  de  Ber- 
geron,  paramyoclonus  multiplex.  Les  tics  convulsifs  présentent  en 
outre  des  troubles  psychiques  spéciaux  :  coprolalie,  écholalie,  etc. 

Les  tremblements,  par  leur  caractère  rythmique  cl  régulier,  seront 
faciles  à  reconnaître. 

Le  tremblemenl  de  la  sclérose  en  plaques  ne  se  produit  qu'à  l'occasion 
des  mouvements  volontaires,  el  l'amplitude  «les.  oscillations  augmente  à 
mesure  que  le  mouvement  s'exécute.  La  parole  esl  plus  scandée. 
L'existence  «les  autres  symptômes  de  la  maladie  permettra  facilement  le 
diagnostic. 

La  maladie  de  Friedreich  ne  peut  prêter  à  confusion,  saut'  dan-  les 
très  rares  cas  où  elle  s'accompagne  de  mouvements  athétosiques  (Chauf- 
fard). Le  nystagmus,  le  pied  bot,  la  démarche  spéciale,  l'incoordination, 
l'abolition  des  réflexes  permettent  facilement  le  diagnostic.  De  même 
Vhérédo-ataxie  cérébelleuse,  malgré  la  conservation  ou  l'exagération  t\i^ 
réflexes,  sera  facile  à  distinguer. 

La  maladie  de  Little  typique  —  rigidité  spasmodique  congénitale  - 
sans   mouvements  involontaires,  ne    peut    évidemment   prêter  à  aucune 
confusion;  il  n'en  est  plus  de  même  quand  elle  s'accompagne  de  mou- 
vements athétosiques  :    dans  ce  dernier  cas   il    s'agirail    pour  beaucoup 

d  auteurs   dune  seule  el   même  aiïection. 

La  tétante,  enfin,  ne  survient  que  par  attaques  de  contracture,  et  est 
facile  à  reconnaître. 

CHORÉES 

nu  désigne  sous  le  nom  commun  de  chorée  une  série  d'affections 
caractérisées  par  des  mouvements  involontaires  plus  ou  moins  désordonnés, 
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d'un  aspecl  très  spécial.  C'est  Sydenham  qui,  le  premier,  a  bien  isolé  cette 
variété  de  troubles  moteurs  et  en  a  lixé  les  principaux  caractères  :  «  Le 
bras  étanl  appliqué  sur  la  poitrine,  ou  ailleurs,  dit-il,  le  malade  ne 
saurait  le  retenir  un  moment  <l;ms  la  même  situation,  et,  quelque  effort 
<|ii"il  fasse,  la  distorsion  convulsive  de  celte  partie  la  fait  continuellement 
changer  de  place  :  lorsque  le  malade  veut  porter  le  verre  à  la  bouche 
pour  boire,  il  ne  peut  l'y  porter  directement  niais  seulement  après  mille 
gesticulations,  à  la  façon  des  bateleurs,  jusqu'à  ce  qu'enfin  le  hasard 
lui  faisant  rencontrer  sa  bouche,  il  vide  rapidement  le  verre  et  l'avale 
tout  d'un  trait  :  on  dirait  qu'il  ne  cherche  qu'à  faire  rire  les  assistants  ». 
(le  sont  bien  là  les  caractères  des  mouvements  choréiques,  involontaires. 
irréguliers,  agitant  continuellement  les  muscles  atteints  et,  pendant  les 
mouvements,  imprimant  au  membre  de  brusques  secousses  qui  le  font 
dévier  de  la  direction  voulue. 

Ces  mouvements  choréiques  revêtent  des  aspects  assez  variés  suivant 
les  régions  du  corps:  aux  doigts  ils  se  traduisent  par  des  mouvements 
involontaires  de  flexion  et  d'extension,  surtout  marqués  au  niveau  du 
pouce.  Le  liras  et  l'avant-bras  très  mobiles  sont  agités  de  tous  côtés; 
tantôt  le  malade  porte  son  liras  en  avant,  pour  joindre  les  mains,  tantôt  le 
liras  tourne  autour  du  corps  et  I'avant-bras  se  glisse  derrière  le  dus. 
en  même  temps  que  l'épaule  s'élève  ou  s'abaisse,  ou  se  porte  en  avant. 

Les  membres  inférieurs  peuvent  être  atteints;  mais  en  général  les 
mouvements  choréiques  y  sont  moins  intenses.  Lorsque  le  malade  est 
assis,  les  jambes  se  croisent,  se  décroisent,  se  rapprochent  ou  s'écartent 
brusquement;  si  les  mouvements  choréiques  sont  très  violents,  ils  peuvent 
gêner  considérablement  la  marche  :  les  mouvements  imprévus  des 
jambes  obligent  les  malades  à  un  effort  continuel  pour  ne  pas  perdre 
l'équilibre,  ils  oscillent  ainsi  à  droite  et  à  gauche,  avec  des  jambes  qui  ont 
l'air  de  ballotter  de  tous  côtés,  comme  celle  des  pantins  que  Ton  lait 
mouvoir  à  l'aide  d'une  ficelle.  Les  mouvement  choréiques  peuvent  être 
assez  intenses  puni'  empêcher  la  station  debout. 

La  tête  peut  participer  à  l'agitation  de  tout  le  corps;  les  muscles  du 
cou  peuvent  porter  la  tête  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche,  tantôt  en 
avant,  tantôt  en  arrière.  Les  muselés  de  la  face  peuvent  s'agiter  d'une 
façon  continuelle,  modifiant  la  physionomie,  qui  exprime  tantôt  la  joie, 
tantôt  la  tristesse,  tantôt  la  terreur,  qui  parfois  est  simplement  grima- 
çante sans  expression  aucune,  et  tout  cela  à  quelques  minutes  d'inter- 
valle. 

Lorsque  la  langue,  le  pharynx,  sont  atteints  par  les  mouvements  cho- 
réiques, la  parole,  la  déglutition  deviennent  très  difficiles. 

Enfin  les  mouvements  choréiques  peuvent  s'étendre  à  des  mouvements 
automatiques,  par  exemple  aux  mouvements  respiratoires,  qui  devien- 
nent irréguliers  et  qui  se  font  au  hasard  des  contractions  involontaires 
l.e  cœur   lui-même  pourrait  être  atteint   et  l'arythmie    traduirait    une 
véritable  chorée  du  cœur  (Roger,  .1.  Simon). 
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Plus  ou  moins  intenses  suivant  les  cas,  plus  ou  moins  généralisés,  les 
mouvements  choréiques  durent  <;ms  s'arrêter  pendant  la  veille.  Il>  s  arrê- 
tent «'M  général  pendant  le  sommeil. 

Ces  mouvements  ne  sont  pas  toujours  également  marqués,  ils  varient 
d'intensité  d'un  moment  ;ï  l'autre;  les  émotions,  l;i  peur,  l'anxiété  par 
exemple,  les  exagèrent  considérablement. 

Ces  caractères  généraux  des  mouvements  choréiques  snni  assez  nets, 
comme  on  le  voit,  pour  qu'il  soi I  difficile  il»'  1rs  confondre  avec  une  autre 
variété  de  mouvements  involontaires.  Les  tremblements  se  reconnaissent 
à  leur  régularité,  el  à  leur  peu  d'étendue;  les  tics,  à  leur  brusquerie,  à 
leur  rapidité,  el  à  ce  fait  qu'il  s'agil  de  mouvements  coordonnés  tou- 
jours les  mêmes. 

Dans  les  myoclonies,  les  mouvements  sonl  à  la  fois  brusques  comme 
dans  le  tic,  et  incoordonnés  comme  dans  la  chorée;  mais  bien  moins 
généralisés;  ils  ne  frappent  que  peu  de  muscles. 

Quant  à  Vathétose,  «'Ile  se  reconnaîl  facilement  à  la  lenteur  et  à  la  régu- 
larité des  mouvements,  <|ni  onl  comme  caractère  spécial  de  prédominer 
dans  les  extrémités  —  main  et  pied. 

Les  mouvements  choréiques  reconnus,  il  Tant  encore  préciser  à  quelle 
affection  choréique  l'on  a  affaire;  c'est  (railleurs  un  diagnostic  qui  en 
général  est  assez  facile  :  le  seul  point  délicat  consiste  à  dépister  l'hystérie 
qui  peut  créer  les  variétés  de  chorée  les  plus  diverses. 

Sémiologie  des  chorées.  —  I"  Chorée  de  Sydenham.  —  La 
chorée  proprement  dite,  ou  chorée  de  Sydenham,  s'observe  surtout  et 
presque  exclusivement  dans  l'enfance  et  l'abdomen.  Parmi  les  enfants  elle 
frappe  surtout  ceux  dont  l'âge  varie  de  six  à  quinze  ans  :  les  cas  de 
chorée  chez  des  enfants  n'ayant  que  trois,  quatre  ou  cinq  ans  sont  extrê- 
mement rares.  A  partir  du  moment  où  s'établissent  les  règles,  la  chorée 
de  Sydenham  se  rencontre  exceptionnellement  et  les  chorées  qu'on 
observe  alors  sont  d'Ordinaire  de  nature  hystérique.  Elle  est  beaucoup 
plus  fréquente  chez  les  lilles  que  chez  les  garçons,  el  cela  dans  la  propor- 
tion d'environ  trois  lilles  pour  un  garçon.  Ce  n'est  pas  une  affection  héré- 
ditaire, ce  n'est  pas  non  plus  une  maladie  épidémique,  H  en  réalite  son 
étiologie  nous  est  fort  mal  connue;  on  a  insisté  autrefois  sur  le  rôle  des 
impressions  morales,  de  la  peur  en  particulier,  mais  il  faudrait  être  sûr 
que  dan-  ces  cas  il  ne  s'agissait  pas  de  chorée  hystérique;  cette  dernière. 
comme  on  le  verra,  succède  en  effet  souvent  aux  émotions. 

Les  maladies  infectieuses  paraissent  an  contraire  avoir  une  action 
plus  réelle  sur  le  développement  de  la  chorée  :  on  peut  noter  en  effet 
dans  le  cours  de  la  chorée  un  certain  nombre  d'accidents  certainement 
infectieux-.on  observe  parfois  de  la  lièvre,  parfois  des  douleur-  articulaires, 

parfois  même  de  l'endocardite  :  ce  ne  sont  pas  d'ailleurs  uniquement  de- 
accidents  rhumatismaux  que  l'on  peut  voir  se  développer,  et  la  chorée 
peut  succéder  aux  infections  les  plus  diverses. 

PATHOLOGIE   GENERALE.    —    V.  '*  '*■ 
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Mais,  même  pour  les  auteurs  qui  admettent  l'origine  infectieuse  de  la 
chorée,  il  esl  évidenl  qu'il  faut  faire  intervenir  d'autres  facteurs  :  en 
effet,  n'est  pas  choréique  qui  veut,  e1  pour  qu'une  infection  provoque  de 
la  chorée,  il  faut  encore  qu'elle  apparaisse  chez  des  prédisposés.  Par- 
fois l'hérédité  névropathique  peu!  être  mise  en  cause.  Mais  souvent  aussi. 
nous  ne  savons  rien  de  bien  précis  sur  ce  qui  constitue  celle  prédispo- 
sition à  la  chorée. 

Quant  au  rôle  que  l'on  a  voulu  faire  jouer  à  diverses  lésions  cérébrales, 
il  esl  plus  que  douteux;  les  lésions  décrites  sont  (Tordre  local  et  n'ont 
rien  de  spécial  à  la  chorée.  d'autre  part,  on  est  loin  de  les  trouver  dans 
toutes  les  autopsies  de  choréiques.  On  a  pourtant  invoqué  la  congestion 
des  vaisseaux  de  l'encéphale  cl  de  la  moelle,  les  petites  embolies  du 
cervelet,  i\r^  corps  slriés.  des  couches  optiques,  la  congestion  des  tuber- 
cules quadrijumeaux,  les  épanchements  séreux  dans  les  méninges,  les 
altérations  do  nerfs  périphériques;  mais  aucune  de  ces  lésions  ne  se  ren- 
contre d'une  façon  assez  constante,  pour  que  l'on  puisse  lui  attribuer  un 
rôle  dans  la  pathogénie  de  la  chorée. 

La  cause  première  de  la  chorée  est,  connue  on  le  voit,  très  mal  connue 
encore  à  l'heure  actuelle,  et  les  théories  proposées  doivent  l'ester  au 
rang  de  simples  hypothèses. 

Dans  cette  affection  il  existe  en  plus  des  mouvements  choréiques  un 
certain  nombre  de  symptômes  qui  viennent  compléter  le  tableau  clinique. 

Très  souvent  on  note  une  période  prodromiquo  qui  peut  précéder  de 
quelques  jours,  ou  même  de  quelques  semaines,  l'apparition  des  mouve- 
ments- choréiques  :  l'enfant  change  de  caractère,  il  devient  bizarre  et 
irritable,  il  ressent  souvent  des  douleurs  dans  les  membres  et  dans  la 
colonne  vertébrale;  ses  mouvements  sont  moins  adroits,  il  laisse  tomber 
facilement  les  objets  qu'il  tient.  Puis  les  mouvements  choréiques  appa- 
raissent; d'abord  légers  et  localisés,  ils  ne  tardent  pas  à  augmenter  d'am- 
plitude et  à  se  généraliser  à  tout  le  corps;  il  est  rare  que  la  chorée  de 
Sydenham  n'existe  seulement  que  sur  une  moitié  du  corps,  cependant  on 
l'a  noté  dans  certains  cas.  Souvent,  par  contre,  elle  prédomine  dans  un 
i\c>  côtés  du  corps. 

Malgré  l'intensité  îles  mouvements  choréiques,  la  force  musculaire  est 
le  plus  souvent  à  peu  près  conservée,  et  on  ne  constate  qu'un  léger  degré 
d'affaiblissement  dans  l'énergie  dr>  mouvements  volontaires.  .Mais  ce  n'est 
pas  toujours  le  cas.  et  parfois  les  phénomènes  paralytiques  prennent  un 
développement  considérable  et  modifient  complètement  l'aspect  du  malade, 
c'est   à  celle  variété  de  chorée  que  l'on   a  donné  le  nom  de  chorée  molle. 

Dans  la  chorée  molle  typique,  la  paralysie  esl  généralisée;  tous  les  mem- 
bres sont  flasques,  inertes,  et  retombent  lourdement  sur  le  lit  lorsqu'on 
essaye  de  le-  soulever.  Si  l'on  essaye  de  mettre  le  petit  malade  debout, 
I  s'effondre  sur  ses  jambes,  et  sa  tête,  mal  soutenue  par  les  muscles  de 
la  nuque,  tombe,  suivant  l'inclinaison  (pion  lui  donne,  en  avant,  en  arrière 
nu  de  côté.  Du  l'ait  de  la  paralysie  les  mouvements  choréiques  sont  eux- 
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mêmes  à  peu  près  complètement  supprimés  el  c'est  à  peine  s'il  en   pei 
siste  quelques-uns  très  légers  au  niveau  des  doigts.  Cette  paralysie  lotah 
peut  précéder  la  chorée,  mais  elle  peut  aussi  apparaître  au  milieu  de  la 
maladie;  elle  dure  plus  ou  moins  longtemps,  mais,  caractère  important, 
elle  finit  toujours  par  guérir. 

Parfois  les  paralysies  dans  la  chorée  revêtent  un  autre  type;  elles  ne 
sont  pas  généralisés,  mais  se  localisent  ;'i  un  ou  plusieurs  membres,  ou  à 
une  moitié  <lu  corps;  on  distingue  ainsi  une  forme  hémiplégique,  une 
forme  monoplégique,  une  forme  paraplégique.  Ces  diverses  paralysies 
guérissent  aussi  complètement,  el  ;'i  l'heure  actuelle  il  est  difficile  de 
dire  à  quelle  lésion  ou  à  quel  trouble  nerveux  on  < I < •  i l  les  rapporter. 

Enfin,  dans  le  pins  grand  nombre  tics  cas.  un  certain  trouble  de  l'intel- 
ligence et  du  caractère  vient  compléter  le  tableau  symptomatique  de  la 
chorée  de  Sydenham  ;  la  mémoire  s'affaiblit,  l'attention  devient  difficile, 
le  petil  malade  est  capricieux,  irritable,  paresseux.  Quelquefois  les  désor- 
dres vont  pins  loin,  et  l'on  a  signalé  i\r^  hallucinations  de  l'ouïe  el  de 
la  vue.  parfois  même  un  véritable  délire  maniaque.  Sauf  dans  ce  der- 
nier cas,  le  pronostic  est  bénin,  el  les  troubles  constatés  disparaissent 
après  la  guérison  de  la  maladie. 

La  maladie  dure  en  général  six  semaines  on  deux  mois,  puis  se  termine 
parla  guérison;  parfois  l'évolution  peut  être  beaucoup  plus  longue;  les 
mouvements  choréiques  peuvent  diminuer  el  finir  par  se  localiser  à 
quelques  muscles  de  la  face,  par  exemple,  où  ils  persistent  sons  forme  de 
tic  de  la  face  el  i\r^  yeux:  dans  d'autres  cas  encore  pins  rares,  les  mou- 
vements choréiques  peuvent  rester  généralisés,  et  la  chorée  devient  chro- 
nique. On  a  cité  aussi  quelques  cas  de  chorée  grave,  avec  agitation  intense 
et  continuelle  la  nuit  et  le  jour,  qui  se  sont  terminés  par  la  morl  :  mais 
ce  sont  là  des  faits  exceptionnels. 

Par  contre,  lorsqu'elle  guérit,  la  chorée  récidive  souvent  :  le  petit  malade 
peut  en  être  frappé  plusieurs  fois  jusqu'à  ce  qu'il  ait  atteint  l'âge  adulte; 
à  cette  époque  la  chorée  disparaît  définitivement. 

wJ"  Chorée  chronique.  —  La  chorée  chronique,  ou  maladie  de  Hun- 
tington,  est  caractérisée  d'abord  par  l'âge  des  sujets  chez  lesquels  elle 
apparaît  :  ce  sont  toujours  des  adultes,  el  parfois  des  vieillards;  un  autre 
caractère  important,  c'est  l'hérédité  de  l'affection;  il  est  très  fréquent  en 
effet  de  retrouver  les  mêmes  mouvements  choréiques,  chez  les  ascendants 
OU  les  collatéraux. 

L'affection  débute  lente ni:  les  mouvements  choréiques  gagnent  peu 

à  peu  \nw<.  les  muscles  i\c<  membres,  du  tronc  et  de  la  face:  les  mouve- 
ments des  muclcs  de  la  lace  font  faire  au  malade  une  série  ininterrompue 
de  grimaces.  Mais  ce  qui  modifie  profondément  le  tableau  clinique,  ce 
sont  les  troubles  intellectuels  progressifs  que  présentent  ces  malades  :  la 
mémoire  s'affaiblit,  les  diverses  fonctions  intellectuelles  deviennent  diffi- 
ciles et  incomplètes,  et  le  sujet  peut  arriver  à  la  démence  complète  :  cette 
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déchéance  intellectuelle,  progressive  el  fatale,  esl  traversée  parfois  par  des 
périodes  d'excitation  el  de  manie. 

L'affection,  <|ui  est  incurable,  évolue  en  dix,  vingl  ou  trente  ans,  el  le 
malade  succombe  dans  le  gâtisme,  à  moins  <|ii  une  maladie  intercurrente 
ne  l'ail  emporté. 

l'as  plus  dans  la  chorée  chronique  que  dans  la  chorée  de  Sydenham,  il 
n'existe  dans  i\v*  centres  nerveux  de  lésion  nette  el  toujours  la  même. 
Les  altérations  que  l'on  a  relevées  dans  un  certain  nombre  d'autopsies  sont 
d'ordre  banal  (épaississement  des  méninges,  atrophie  des  circonvolutions 
et  quelquefois  dégénérescences  plus  ou  moins  étendues  dans  les  faisceaux 
descendants  de  la  moelle).  .Mais,  très  souvent  aussi,  l'autopsie  n'a  révélé 
aucune  lésion  que  puissent  révéler  les  méthodes  d'examen  actuellement 
connues. 

.""  Chorée  des  femmes  enceintes.  —  La  chorée  se  développe  parfois 
rhe/.  la  femme  à  l'occasion  de  la  grossesse.  Ce!  accident  s'observe  surtout 
chez  les  femmes  jeunes  à  l'occasion  île  la  première  grossesse;  souvent  on 
note  dans  l'enfance  de  la  malade  l'existence  d'accidents  choréiques;  il 
s'aeii  alors  d'une  récidive  de  l'affection,  dont  la  grossesse  n'est  que 
l'agenl  provocateur. 

En  elle-même  la  chorée  des  femmes  enceintes  ne  diffère  en  rien  de  la 
chorée  de  Sydenham,  ce  sont  les  mêmes  mouvements,  mais  en  général 
très  intenses  el  1res  généralisés,  étendus  presque  toujours  aux  muselés  de 
la  déglutition  et  de  la  respiration.  D'une  façon  presque  constante  on  voit 
se  développer  des  troubles  mentaux.  La  chorée  persiste  jusqu'à  la  lin  de 
la  grossesse,  et  s'améliore,  puis  guéril  après  la  délivrance;  mais  ce  n'est 
pas  toujours  le  cas  :  on  a  vu  la  chorée  persister  longtemps  après  l'accou- 
chement, et  parfois  même,  alors  que  les  mouvements  redeviennent  nor- 
maux, l'étal  mental  des  sujets  reste  profondément  touché.  La  chorée  peut 
d'ailleurs  entraîner  la  mort  de  la  malade;  cet  accident  est  dû  en  général 
à  l'état  de  mal  choréique,  et  il  se  présente  assez  souvent,  puisque,  dans  les 
cas  de  chorée  des  fe tes  enceintes  connus,  on  a  observé  une  termi- 
naison fatale  une  fois  sur  10.  Le  pronostic  pour  l'enfant  est  aussi  sérieux; 
l'avortement  a  été  observé  U)  fois  sur  69  cas  (Siegelberg). 

Le  diagnostic  est  facile;  il  faut  pourtant  savoir,  et  la  chose  n'est  même 
pas  rare,  que  certaines  hystériques  peuvent  présenter  des  accidents  cho- 
réiques à  l'occasion  de  leur  grossesse.  Ou  peut  faire  le  diagnostic  delà 
névrose  grâce  aux  stigmates  hystériques,  à  la  façon  dont  sont  apparus  les 
mouvements  choréiques,  et  aussi  grâce  à  l'état  mental  des  sujets. 

1  Chorée  hystérique.  —  Parmi  les  accidents  si  variés  que  peuvent 
présenter  les  hystériques,  il  en  est  un  certain  nombre  qui  sont  constitués 
par  des  mouvements  involontaires,  gesticulatoires,  qui  se  rapprochent 
plus  ou  moins  des  mouvements  choréiques.  Parfois  ils  en  réalisent  assez 
exactement  le  type,  et  ce  n'est  guère  que  par  les  symptômes  accessoires 
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que  l'on  parvieni  à  reconnaître  la  nature  exacte  de  l'affection  :  d'autres 
fois  les  signes  différent  par  un  certain  nombre  de  caractères  qui  rrappenl 
à  première  \  ue. 

Dans  le  premier  groupe  se  rangenl  un  grand  nombre  de  malades  pré- 
sentant des  mouvements  qui  simulent  à  s'j  méprendre  la  chorée  de 
Sydenham  :  il  s  agi!  presque  toujours  il  entants  ou  d'adolescents  qui  pré- 
sentent, ;hi  repos  comme  pendant  le  mouvement,  1rs  attitudes  cl  les  gesti- 
culations propres  à  cette  affection  :  l'identité  apparente  est  telle,  qu'il  esl 
bien  certain  qu  un  grand  nombre  de  ces  faits  ont  été  confondus  avec  les 
chorées  véritables  :  ce  n  est  en  effet  que  par  l'anamnèse  H  la  recherche 
de  certains  signes  que  I  on  arrive  au  diagnostic.  Par  l'interrogatoire,  on 
apprend  souvent  que  l'affection  a  débuté  brusquement  ;ï  l;i  suite  d'une 
émotion,  et  surtout  d'une  peur.  Bien  que  cette  étiologie  ait  été  signalée 
dans  la  chorée  de  Sydenham,  il  est  certain  qu'elle  se  rencontre  surtout 
dans  la  chorée  hystérique.  Il  en  est  de  même  de  l'imitation,  et  les 
petites  épidémies  de  chorée,  que  lou  observe  dans  une  école  ou  dans 
un  quartier,  sont  certainement  aussi  de  nature  hystérique. 

L'aspecl  *\v^  malades  peut  aussi  l'aire  supposer  la  nature  hystérique 
de  l'affection.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  chorées  unilatérales, 
qui  apparaissent  brusquement  chez  les  enfants,  sans  hémiplégie  bien 
entendu,  relèvent  de  la  même  cause.  Dans  ce  cas  on  constate  souvent  une 
hémianesthésie  du  côté  atteint  ;  enfin  il  ne  faudra  |>as  négliger  de  recher- 
cher, dans  tous  les  cas  douteux,  les  zones  liystérogènes,  mammaires  ou  ova- 
riennes qui,  lorsqu'elles  existent,  constituent  (\r<,  symptômes  liés  impor- 
tants. 

Quelquefois  chez  ces  malades  les  mouvements  sont  un  peu  différents  des 
mouvements  choréiques  vrais,  parfois  ils  se  rapprochent  par  leur  lenteur 
des    mouvements    athétosiques ;    d'autres    fois,    au   contraire,   ils   sonl 

brusques  comme  les  mouve nts  produits  par  une  décharge  électrique, 

et  donnent  au  petit  malade  une  marche  des  plus  bizarres  avec  les  zigzags 
les  plus  imprévus. 

Enfin  dans  un  dernier  groupe  il  faut  ranger  les  chorées  hystériques, 
avec  mouvements  rythmiques  :  ici  les  mouvements  ne  se  rapprochent 

de  ceux  de  la  chorée  de  Sydenliani,  par  exemple,  que  par  ce  qu'ils  sont 
involontaires  :  en  effet,  ils  ne  sont  pas  désordonnés,  mais  ils  reviennent 
avec  un  certain  rythme,  et  reproduisent  les  mouvements  coordonnés  de 
la  vie  ordinaire,  mouvement  de  danse,  de  salutation,  mouvement  du 
petit  bassin,  etc.,  etc.  (les  mouvements,  quelquefois  continus,  reviennent 
le  plus  souvent  par  accès,  à  l'occasion  d'une  émotion,  (»u  simplement 
de  la  compression  dune  zone  hystérogène. 

Ces  diverses  chorées  hystériques  se  ressemblent  encore  par  un  carac- 
tère important,  à  savoir  par  le  traite ni  qui  leur  convienl  :  ces  acci- 
dents cèdent  très  vite  au  traitement  habituel  de  l'hystérie,  qui  consiste 

Comme   ou  le  sait  à  sortir   le    malade    de    SOH    milieu,  à    le   soumettre   à   mi 

isolement  claustral  et  à  agir  sur  lui  par  suggestion  verbale  répétée. 
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5°  Chorée  électrique  de  Dubini.  —  Je  rangerai  ici  l'affection  si  sin- 
gulière <|ii i  a  été  décrite  par  Dubini  sous  le  nom  de  chorée  électrique. 

La  maladie  débute  brusquement  par  des  phénomènes  douloureux  dans 
la  tête,  la  nuque,  <»u  la  région  lombaire.  Peu  de  temps  après  apparaissent 
dans  les  muscles  tirs  secousses  analogues  à  celles  que  pourraient  détermi- 
ner des  commotions  électriques  :  localisées  d'abord  à  un  membre  ou  à 
une  moitié  de  la  face,  ces  secousses  ne  tardenl  pas  à  s'étendre  à  de  nou- 
veaux territoires  musculaires,  elles  peuvent  atteindre  tous  les  muscles 
dune  moitié  du  corps,  parfois  même  tous  les  muselés  volontaires  du  corps. 
Cette  généralisation  se  l'ait  en  une  ou  deux  semaines. 

En  dehors  de  ces  secousses,  plus  ou  moins  rythmées,  on  voit  appa- 
raître de  temps  en  temps  de  grandes  attaques  convulsives  sans  perte  de 
connaissance  :  ces  attaques  peuvent  se  répéter  plusieurs  fois  en  24  heures  ; 
elles  sont  suivies  de  phénomènes  parétiques.  La  peau  est  en  général 
hyperesthésiée,  et  le  moindre  contact,  la  moindre  irritation,  l'ont  appa- 
raître {\r^  secousses  plus  fortes. 

La  maladie  augmente  rapidement  de  gravité;  les  accès  deviennent  de 
plus  en  plus  rapprochés  et  en  quelques  mois,  parfois  en  quelques  semaines, 
le  malade  succombe;  la  mort  survient  dans  le  coma.  On  note  une  ter- 
minaison fatale  dans  90  pour  100  des  cas. 

On  ne  sait  rien  de  précis  sur  la  pathogénie  de  cette  affection;  les 
autopsies  n'ont  révélé  aucune  lésion  spéciale  du  système  nerveux.  On  a 
noté  de  la  congestion  <\('^  méninges  avec  augmentation  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  îles  loyers  de  ramollissement  soit  corticaux,  soit  dans  les 
corps  opto-striés.  En  plus  de  cela,  on  peut  observer  des  lésions  pulmo- 
naires de  congestion  ou  de  broncho-pneumonie. 

6°  Chorée  variable  des  dégénérés  (Brissaud).  —  Voy.  Maladie  des 
tics  convulsifs. 

7°  Hémichorée  par  lésion  cérébrale.  —  Voy.  p.  489. 


SPASMES  FONCTIONNELS 

On  désigne  sous  le  nom  de  spasme  fonctionnel  une  contracture  passa- 
gère apparaissant  sur  un  membre  à  l'occasion  d'un  acte  musculaire  quel- 
conque bien  déterminé  et  toujours  le  même  :  cet  acte  varie  chez  les  sujets 
suivant  leur  profession,  acte  décrire,  acte  de  coudre,  acte  de  traire,  etc. 
\lai>  ce  <  1 1 1  ï  est  très  important  pour  le  diagnostic,  c'est  que,  pour  tous  les 
autres  usages  de  la  vie,  le  membre  est  absolument  souple  et  fonctionne 
normalement . 

Le  spasme  fonctionnel  que  I  on  observe  le  plus  souvent  est  la  crampe 
(1rs  écrivains  bien  étudiée  par  Duchcnne  (de  Boulogne). 

Lorsqu'elle  est   pleinement    développée,   voici    eonnnent    l'affection   se 
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présente.  Le  malade  remue  parfaitemcnl  1rs  doigts  de  la  main  droite, 
le  poignet,  l'avant-bras  el  le  bras;  mais  à  peine  ;i-i-il  sii^i  une  plume, 
commence-t-il  à  écrire  «pi  il  éprouve  de  la  gène,  ses  doigts  se  crispent  sur 
son  porte-plume,  le  poignel  s'immobilise  dans  une  position  forcée,  les 
muscles  du  l>nis  lui-même  el  parfois  ceux  «lu  cou  entrenl  en  contracture 
cl  deviennent  plus  ou  moins  douloureux  el  la  main  ne  trace  plus  sur  le 
papier  que  îles  caractères  informes.  Rien  de  constant  d'ailleurs  dans  les 
muscles  atteints  par  la  contracture;  d'un  sujet  à  l'autre  ils  peuvent 
différer,  mais,  d'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  ce  soûl  surtout  les 
muscles  qui  agissent  sur  le  pouce  et  sur  l'index  qui  soûl  atteints  :  rien 
de  régulier  non  plus  dans  l'aspect  de  la  contracture,  qui  peul  parfois  8e 
compliquer  d'un  tremblement  plus  ou  moins  accentué  ou  même  de  mou- 
vements choréiques;  dans  quelques  cas  on  observe  surtoul  des  phéno- 
mènes paralytiques  et  la  main  qui  tient  le  porte-plume  reste  lourde  el 
inerte  sur  le  papier.  Peu  importe  d'ailleurs;  le  signe  capital,  ce  sur  quoi  il 
convient  d'insister,  c'est  que  ce  n'est  pas  certains  mouvements  des  doigts 
ou  de  la  main  qui  entraînent  la  contracture,  c'est  l'acte  même  d'écrire; 
enlevez  le  porte-plume  au  malade,  el  vous  pourrez  constater  qu'il  peut 
l'aire,  volontairement  et  sans  aucun  trouble,  tous  les  mouvements  qui 
déterminaient  tout  à  l'heure  de  la  contracture  lorsqu'il  avait  le  porte- 
plume  dans  la  main. 

L'interrogatoire  permet  de  constater  que  ces  accidents  ne  se  sont  pas  pro- 
duits d'une  façon  subite  chez  le  malade  :  il  y  a.  eu  général,  nue  période 
prodromique  assez,  longue,  pendant  laquelle  il  s'aperçoit  «pie  l'écriture 
devient  de  plus  eu  plus  pénible.  Ces  sujets  présentent  d'ailleurs  un  étal 
nerveux  spécial  el  i\v<  trouilles  neurasthéniques  faciles  à  déceler. 

C'est  certainement  cel  état  névropathique  qui  constitue  la  prédisposition 
la  plus  sérieuse  à  cel  accident;  l'abus  de  récriture  peut  intervenir  dans 
l'étiologie  de  cette  affection,  cela  est  certain;  mais  il  ne  tant  pas  oublier 
(pie  l'on  peut  voir  la  crampe  îles  écrivains  apparaître  sur  des  >ujets  qui 
écrivent  fort  peu. 

Une  lois  installée,  la  maladie  persiste  en  général  d'une  façon  indéfinie^ 
le  pronostic  est  donc  des  plus  sérieux  :  le  malade  a  beau  essayer  d'écrire 
en  employant  certains  artifices,  en  tenant  son  porte-plume  entre  le  médius 
et  l'annulaire;  peine  perdue,  la  crampe  ne  tarde  pas  à  apparaître  dans  ce 
domaine  musculaire,  et  même  lorsqu'il  a  appris  à  écrire  de  la  main 
gauche   la  crampe   peut  aussi    s'installer  à   ce   niveau. 

Ce  que  je  viens  de  dire  de  la  crampe  Acs  écrivains  s'applique  aussi 
aux  spasmes  fonctionnels  que  l'on  peul  observer  dans  d'autres  profes- 
sions :  on  connaît  en  effet  un  certain  nombre  de  crampes  analogues  : 
crampes  des  cordonniers,  Av>  tailleurs,  des  couturières,  crampe  des  vio- 
lonistes, de  la  traite  (chez  les  femmes  occupées  à  traire  les  vaches),  des 
télégraphistes,  des  danseuses,  etc.,  et  aussi  la  crampe  des  pianistes  i>ù 
prédominent  les  phénomènes  parétiques  et  les  douleurs. 
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TICS 

(•m  peul  avec  (i.  Guinon  définir  le  tic  :  a  un  mouvement  convulsif,  habi- 
tuel et  conscient,  résultanl  de  la  contraction  involontaire  d'un  ou  plu- 
sieurs  muscles  du  corps,  et  reproduisant  le  plus  souvent,  mais  d'une  façon 
intempestive,  quelque  geste  réflexe  ou  automatique  de  la  vie  ordinaire  ». 
J'ajouterai,  cependant,  quelques  autres  caractères  à  celte  définition  ;  ainsi 
les  tics  ne  se  produisent  que  d'une  manière  intermittente,  une  fois  le  geste 
réalisé,  le  malade  reste  calme  pendant  un  certain  laps  de  temps,  puis  le  tic 
se  reproduit.  Ils  échappent  d'autre  part  à  l'action  de  la  volonté,  le  malade 
est  impuissant  à  empêcher  le  tic  d'apparaître,  ou,  s'il  arrive  à  le  retarder 
quelque  peu,  ce  n'est  qu'au  prix  d'une  angoisse  extrêmement  pénible. 
Enfin,  dernier  caractère  important,  les  tics  cessent  pendant  le  sommeil. 
A  laide  de  ces  caractères  il  sera  facile  de  reconnaître  et  de  classer  un 
malade  atteint  de  lie;  quant  aux  lies  en  eux-mêmes;  ils  peuvent  être  des 
plus  variés  suivant  les  individus.  C'est  parfois  un  simple  clignement  des 
yeux,  ou  un  spasme  unilatéral  <\v^  muscles  de  la  face  et  du  cou;  ailleurs. 
c'est  un  mouvement  brusque  d'épaules,  des  liras  ou  des  jambes  ;  quelque- 
fois enfin  c'est  un  acte  extrêmemeni  complexe,  pas  de  danse,  action  de  se 
baisser  comme  pour  ramasser  quelque  chose  à  terre,  etc.  D'autres  fois 
enfin  le  tic  est  précédé  il  une  douleur,  ainsi  par  exemple  dans  le  tic  dou- 
loureux de  la  face. 

Mais  soiivenl  I  affection  se  complique  de  quelques  phénomènes  sura- 
joutés :  le  malade  peut  laisser  échapper  une  exclamation  chaque  fois  que 
son  tic  le  reprend,  le  plus  souvent  c'est  un  juron  (\vs  plus  grossiers,  qui 
\  ient  ainsi  surpendre  le  malade  au  milieu  de  la  conversation  la  plus  calme, 
sans  interrompre  d'ailleurs  le  lil  de  ses  idées.  Parfois  le  trouble  mental  va 
plus  loin,  le  malade  peut  imiter  comme  un  écho,  toutes  les  exclamations 
inopinées  émises  devant  lui;  d  autres  fois,  c'est  le  geste  qu'il  voit  faire 
qui  esl  répété  d'une  façon  automatique.  Ceci  indique  déjà  un  trouble  bien 
plu-  profond  de  l'étal  mental.  Il  ne  s'agit  plus  en  effet  ici  du  tic  ordinaire 
mais  bien  d  une  affection  spéciale,  connue  sous  le  nom  de  maladie  des 

tics  fournis! fs. 

Dans  celte  affection,  décrite  en  1885 par  Gilles  de  la  Tourelle,  il  existe, 
en  outre  des  mouvements  involontaires,  un  ensemble  de  symptômes 
psychiques  cl  une  évolution  qui  lui  donnent  un  caractère  bien  spécial. 

Débutant  en  général  dans  le  jeune  âge,  elle  n'existe  guère  alors  qu'à 
l'état  d'ébauche  et  s  accuse  par  quelques  secousses  involontaires  dans  les 
muscles  de  la  face,  clignements  d'yeux,  torsion  de  la  bouche,  revenant 
par  intervallesel  attirant  déjà  l'attention  des  parents.  Puis,  avec  les  année-, 
l'étendue  des  régions  occupées  par  les  lies  s'agrandit  cl  ces  derniers 
s'étendent  aux  muscle-  des  épaules,  du  tronc,  des  liras,  des  jambes.  Les 
mouvements  ainsi  produits  sont  assez  variables,  cl  si  parfois,  ainsi  que  l'a 
indiqué  G.  Guinon,  ces  mouvements  sont  systématisés  et  ressemblent  à 
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un  acte  coordonné,  —  hanssemenl  des  épaules,  inclinaison  des  brasel  de 
la  tète  en  avant,  etc.  le  plus  souvent  cependant  ils  ne  représentent 
aucun  acte  nettement  défini.  I  ne  fois  constitués,  les  tics  persistent  indéfi- 
niment, mais  leur  intensité  varie  beaucoup  d'un  momenl  h  I  antre,  il  un 
jour  à  l'autre.  Ils  s  arrêtent  toujours  pendant  le  sommeil  et  sont  exagérés 
par  les  émotions,  tandis  que  le  câline  et  le  repos  il  esprit  en  diminuent  la 
violence.  Im  reste,  les  lies,  très  ennuyeux  pour  celui  qui  en  est  atteint,  ne 
Font  que  le  gêner  |>lus  mi  moins  sans  l'empêcher  de  vaquer  à  ses  occupa- 
tions, «lu  moins  il  une  manière  générale,  car  de  temps  en  temps,  chez  ces 
sujets,  il  se  produit  <li's  eiises  d'agitation  musculaire  caractérisées  par 
des  secousses  1res  intenses,  très  fréquentes,  et  obligeant  le  sujet  à 
garder  la  chambre  souvent  pendant  plusieurs  semaines. 

Dans  la  maladie  des  lies,  à  côté  des  symptômes  moteurs  il  existe  toujours 
des  troubles  psychiques  qui,  peu  marqués  chez  I  enfant,  augmentent  à 
partir  de  la  puberté.  États  passagers  d'angoisse,  de  mélancolie,  arythmo- 
manie,  phobies  de  divers  ordres,  bref,  l'ensemble  des  symptômes  de  la 
dégénérescence  mentale.  Parmi  ces  phénomènes  il  en  est  qui  sont  bien 
spéciaux  aux  liqueurs  :  ce  sont  l'émission  de  sons  tantôt  inarticulés  à  carac- 
tères plus  ou  moins  explosifs,  tantôt  i\r^  mois  entiers  et  ce  sont  alors  Ion- 
jours  des  mois  orduriers  —  COprolalie  —  émis  d'une  façon  impulsive  à 
haute  voix,  au  moment  où  appâtait  la  secousse  musculaire.  L  écholalie,({u  on 
rencontre  également  chez  eux,  est  un  phénomène  du  même  ordre  el 
est  caractérisée  parce  fait  que  le  tiqueur  répète,  malgré  lui,  les  mots  qu  il 
entend  prononcer.  Quanl  à  l'intelligence  de  ces  malades  elle  est  en 
général  parfaite,  et  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  la  maladie  décrite  par 
(iilles  de  la  Tourelle  chez  des  gens  occupa  ni  nue  situation  sociale  élevée. 

Sémiologie  des  tics.  —  Les  tics  ordinaires  sont  d'un  diagnostic 

facile  el  il  n'y  a  pas  lieu  d'y  insister.  La  maladie  de-  tic-  es!  ai-ce  a  recon- 
naître, et  ce  n'est  «pie  clic/,  l'enfant,  alors  qu'il  n'y  a  pas  encore  d  ('lai 
mental  el  que  les  secousses  musculaires  constituent  seules  la  maladie,  ce 
n'est  (pie  chez  l'enfant,  dis-je,  (pie  la  chorée  tli"  Sydenham  pourrait  prê- 
ter a  confusion.  Mais  le  diagnostic  esl  toujours  facile  à  faire,  de  par  les 
caractères  propres  des  mouvements  dans  les  deux  affections.  Les  mouve- 
ments du  tiqueur  ont  un  caractère  pseudo-intentionnel,  ils  sont  brus- 
ques, plus  ou  moins  rythmés,  très  courts  et  discontinus.  Ils  sont  influen- 
cés par  la  volonté  qui  les  arrête  plus  ou  moins.  I>ans  la  elioree  de 
Sydenham  les  mouvements  soûl  incoordonnés el  présentent  la  plus  grande 
variabilité,  il-  sont  relativement  lents,  arythmiques,  prédominent  souvent 
d'un  côté  du  corps,  et  la  volonté  n'a  aucune  influence  sur  eux.  Dans  la 
maladie   de-  lies,   enfin,  la   force  mu-ciilaire  est  intacte,  tandis  (pie  dans 

la  elioree  de  Sydenham  il  existe,  en  général,  un  certain  degré  d  amyo- 
sthénie. 

La  chorée  variabledes  dégénérés  de  Brissaud  présente  avec  la  maladie 
de-   tic-  convulsifs  de  grande-   analogies.  Ici  le  terrain  esl   héréditaire 
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également,  m;iis  les  mouvements  sont  choréiformes  et  influençables  par 
la  volonté  qui  les  suspend  souvent.  Ce  <|iii  distingue  surtout  celle  forme, 
c  est  hi  variabilité  dans  l'aspecl  des  mouvements  musculaires  chez  le 
même  individu  et  c'esl  aussi  sa  variabilité  dans  le  temps;  elle  est,  en  effet, 
plus  ou  moins  intense  d'un  jour  à  l'autre,  peut  disparaître  un  jour  et 
réapparaître  le  lendemain.  Raymond  i';iil  rentrer  cette  affection  dans  les 
myoclonies.  Pour  Gilles  de  la  Tourette,  la  chorée  variable  des  dégénérés 
et  la  maladie  des  tics  seraient  une  seule  et  même  maladie,  car,  dit-il,  les 
lies  sont  loin  d'être  toujours  systématisés. 

La  chorée  de  Huntington  se  reconnaît  à  son  caractère  héréditaire  et  à 
son  début  tardif-,  elle  n'apparaît  guère  avant  douze  ou  quatorze  ans,  et  à 
cette  époque  de  la  vie  la  maladie  des  tics  est  déjà  en  plein  développe- 
ment. Elle  peul  du  reste  débuter  beaucoup  plus  tard.  Les  mouvements  ici 
sont  ()i'>  mouvements  choréiques  et  n'ont  pas  les  caractères  des  tics. 
Enfin  les  troubles  mentaux  de  cette  affection  ne  comportent  jamais  ni 
I  écholalie  ni  la  coprolalie. 


PARAMYOCLONUS  MULTIPLEX  ET  MYOCLONIES 

Le  paramyoclonus  multiplex  (Friedreich)  est  caractérisé  par  une 
variété  de  mouvements  involontaires  qui  n'ont  leurs  analogues  ni  dans  la 
chorée,  ni  dans  la  maladie  des  tics  :  ce  sont  des  convulsions  en  général 
cloniques.  quelquefois  toniques,  qui  apparaissent  par  accès  et  atteignent 
un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  muscles  des  membres,  du 
tronc  et  de  la  face:  les  muscles  atteints  le  sont  en  général  symétriquement, 
mais  ce  n'est  pas  là  une  loi  absolue. 

Lorsque  le  malade  vient  consulter,  l'affection  évolue  en  général  depuis 
un  certain  temps-,  le  sujet,  qui  a  conservé  la  liberté  de  tous  ses  mouve- 
ments, qui  peut  se  servir  parfaitement  de  ses  membres  supérieurs  et 
inférieurs,  se  plaint  de  ressentir  de  temps  en  temps,  lorsqu'il  est  au 
repus  et  surtout  lorsqu'il  est  au  lit,  des  accès  de  secousses  dans  les  jambes, 
les  liras  ou  le  tronc.  Ces  secousses  ne  sont  d'ailleurs  pas  douloureuses,  mais 
elles  laissent  après  elles  une  grande  lassitude. 

Si  l'on  assiste  à  un  accès,  on  peut  constater  que  les  convulsions  cloniques 
apparaissent  d'abord  sur  certains  muscles,  souvent  dans  les  quadriceps 
fémoraux,  puis  atteignent  progressivement  un  nombre  assez  considérable 
de  muscles,  en  général  symétriques;  au  membre  inférieur,  les  muscles  le 
plus  souvent  atteints  sont,  en  dehors  du  quadriceps  fémoral  :  le  demi- 
tendineux,  les  péroniers,  I  extenseur  des  orteils;  au  membre  supérieur  : 
le  deltoïde,  le    hiceps.    le   long   supinateur,    les  extenseurs  du    carpe,   les 

interosseux;  au  cou  :  le  sterno-cléido-mastoïdien  et  le  trapèze-,  à  la  face  : 
le  frontal,    le   masséter,    le   zygomatique,    l'orbiculaire   des   lèvres,   les 

muscles  de  la  langue;  les  muscles  de  la  paroi  abdominale  sont  souvent 
atteints  aussi. 
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Los  secousses  se  succèdent  ;isse/.  rapidement  dans  ces  muscle-;  <hi  pont 

en  compter  environ  de  cinquante  à  cent  par  minute  :  lorsqu  on  place  les 

niiiins  sur  un  muselé  en  convulsion,  on  le  seul  SUCCessivemenl   durcir  el 

se  relâcher,  donnant  ainsi  la  sensation  d'un  tremblemenl  à  amples  oscil 
lations. 

Les  muscles  de  la  vie  organique  peuvent  être  plus  ou  moins  atteints  : 
on  peu!  observer  des  hoquets,  des  palpitations  avec  irrégularités  du  pouls, 
des  mouvements  de  déglutition  répétés  el  involontaires,  des  borborygmes. 

L'accès  dure  de  quelques  minutes  à  un  quarl  d  heure,  el  lorsqu  il  cesse, 
il  laisse  le  malade  plus  ou  moins  épuisé.  Les  accès  peuvenl  ainsi  se  repro- 
duire plusieurs  l'ois  par  jour  :  ils  surviennent  en  général  spontanément, 
et  la  condition  la  plus  favorable  à  leur  production  est  le  repos  du  sujet  : 
en  effet  les  mouvements  volontaires  arrêtent  les  accès  el  en  toul  cas 
empêchent  leur  développement,  aussi  la  motricité  volontaire  est-elle  par- 
faitement respectée  dans  le  paramyoelonus.  Les  accès  n'apparaissent  pas 
pendant  le  sommeil,  mais  avant  le  sommeil;  ils  surprennent  souvent  le 
malade  au  lit  au  moment  OÙ  il  va  s'endormir. 

On  peut  parfois  faire  apparaître  l'accès  convulsif  :  la  compression  du 
quadriceps  fémoral,  la  percussion  du  tendon  rotulien,  une  excitation 
cutanée,  suffisent  quelquefois  pour  mettre  en  branlele  système  musculaire 
des  malades. 

On  note  en  général  une  exagération  des  réflexes  rotuliens;  on  peut 
observer  aussi  des  troubles  vaso-moteurs  el  sécrétoires;  dermographisme, 
accès  de  sueur,  etc.  Il  n'y  a  pas  de  modifications  dans  I  excitabilité  élec- 
trique des  musc  les,  il  n'y  a  pas  non  plus  d'atrophie. 

L'état  général  des  malades  est  souvent  plus  ou  moins  touché;  les  sujets 
atteints  de  myoclonies  présentent  presque  toujours  des  troubles  neurasthé- 
niques, céphalalgie,  sensations  de  lassitude,  fatigue  rapide,  émotivité 
considérable.  D'autres  lois  il  existe  des  stigmates  d'hystérie. 

La  marche  de  la  maladie  est  lente:  elle  persiste  longtemps,  elle  peut 
rester  stationnaire,  elle  peut  s'améliorer  et  guérir,  mais  souvent  (die  a 
une  tendance  à  progresser. 

La  cause  de  l'affection  est  mal  connue;  (die  apparaît  en  général  sur  des 
adultes,  vers  l'âge  de  trente  à  quarante  ans,  rarement  plus  tôt;  les  cha- 
grins, les  soucis,  la  misère  physiologique,  semblent  on  favoriser  le  déve- 
loppement; la  cause  occasionnelle  est  souvent  un  traumatisme  moral  ou 
physique. 

Cette  affection  peut  présenter  parfois  un  caractère  familial,  et  Unver- 
richt  a  attiré  l'attention  sur  ce  point.  Dans  une  première  monographie 
sur  les  myoclonies  en  1891  il  citait  les  observations  de  cinq  enfants,  lils 
d'un  père  alcoolique  qui  vers  leur  dixième  année,  sans  cause  connue, 
commencèrent  à  présenter  des  secousses  myocloniques  dans  les  membres. 
En  1895,  il  apportait  un  nouvel  exemple  de  myoclonie  familiale  :  dans 
une  famille,  trois  frères  en  auraient  été  atteint.-.  Depuis,  Weiss,  Bresler, 
Massaro,  ont  cité  des  cas  analogues. 
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|);iii>  la  seule  autopsie  que  l'on  connaisse,  celle  du  malade  de  Friedreich, 
il  nexistail  aucune  lésion  décelable  ni  dans  le  système  nerveux,  ni  dans 
lr>  muscles.  Aussi  l'affection  est-elle  considérée  comme  une  névrose  pure. 

Quanl  à  savoir  la  place  qu'il  faut  lui  attribuer  dans  la  classification 
nosologique,  c'esl  une  question  encore  discutée.  Il  semble  bien  toutefois 
que  le  paramyoclonus  soi t  accepté  comme  type  morbide  :  c'esl  l'opinion 
de  Strùmpell,  c'est  aussi  celle  de  Oppenheim.  Il  n'y  a  plus  que  très  peu 
d'auteurs  qui,  à  l'exemple  de  Bôttiger,  s'obstinent  à  nier  l'existence  du 
paramyoclonus,  el  rangenl  Ions  les  faits  cités  soit  dans  la  chorée  de 
Quntington  soi I  dans  l'hystérie. 

("elles  il  esl  bien  évident  que  Ton  a  décrit  sous  le  nom  de  paramyoclonus 
des  accidents  convulsifs  d'origine  purement  hystérique.  Mais  à  côté  de 
ces  faits,  il  y  a  les  cas  nombreux  où  les  malades  présentaient  le  type  très 
net  décrit  par  Friedreich  ;  or,  là  il  n'ya  pas  de  doute,  ces  secousses  muscu- 
laires légères  ne  rappellent  nullement  les  mouvements  très  caractéristiques 
de  la  chorée  chronique.  Toutefois,  et  il  est  bon  de  le  faire  remarquer, 
l'hystérie  peut  produire  —  il  m'a  été  donné  d'en  observer  des  exemples 
suivis  de  guérison  —  l'hystérie peul  produire,  dis-je,  des  myoclonies  très 
semblables  au  paramyoclonus. 

L'opinion  des  auteurs  qui  rapprochent  le  paramyoclonus  de  la  maladie 
des  tics  est  certainement  plus  exacte  :  et  à  l'heure  actuelle  c'esl  celle  qui 
es!  admise  à  peu  près  partout. 


Il  existe  quelques  autres  affections  nerveuses  qui,  par  leurs  symptômes, 
se  rapprochent  plus  ou  moins  du  paramyoclonus  multiplex  :  ce  sont  la 
chorée  électrique  de  Bergeron  et  la  chorée  fibrillaire  de  Morvan.  Dans 
ces  deux  maladies  comme  dans  le  paramyoclonus,  le  symptôme  principal 
e^  caractérisé  par  i\v>  mouvements  cloniques  involontaires,  mouvements 
qui  d'une  affection  à  l'autre  ne  diffèrent  guère  que  par  leur  intensité: 
beaucoup  plus  violents  dans  la  chorée  de  Bergeron  que  dans  le  para- 
myoclonus, ils  sont  au  contraire  réduits  à  un  minimum  dans  la  chorée 
liltrillaire  de  Morvan.  Aussi  un  certain  nombre  d'auteurs  ont-il  proposé 
de  comprendre  ces  affections  sous  une  dénomination  commune.  C  est 
ainsi  que,  pour  Raymond,  le  paramyoclonus  multiplex,  la  chorée  élec- 
trique de  Bergeron,  la  chorée  liltrillaire  de  Morvan,  le  tremblement  liltril- 
laire des  neurasthéniques,  la  maladie  des  tics,  appartiennent  tous  à  un 
même  groupe,  la  myoclonie,  et  ont  connue  «  caractère  commun  d  être 
des  expressions  ou  des  produits  de  l'état  de  dégénérescence  ». 

L'affection  décrite  sous  le  nom  de  chorée  électrique  de  Bergeron  est 
assez  mal  connue.  Ce  que  l'on  sait,  c'esl  qu'elle  apparaît  presque  unique- 
quemenl  chez  les  enfants,  en  général  entre  7  el  I  \  ans,  el  que  les  sujets 
atteints  onl  presque  tous  une  hérédité  nerveuse  chargée  et  un  aspect  ané- 
mique. 

La  chorée  apparaîl  brusquement,  souvent  à  la  suite  d'une  émotion  ou 
d'une  frayeur,  el  d'emblée  elle  atteint  son  maximum  d'intensité  :  elle  esl 
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caractérisée  par  des  secousses  brusques  o  qui  semblent  être  l'effet  d'une 
décharge  électrique  répétée  d  une  façon  rythmique, h  intervalles  rapprochés, 
ou  à  plusieurs  minutes  de  distance  ».  ers  secousses  involontaires  dispa- 
raissent pendanl  le  sommeil.  Ces  secousses  apparaissent  en  général  à  peu 
près  dans  tous  les  territoires  musculaires,  el  leur  aspect  varie  évidem- 
ment, suivant  le  muscle  atteint,  muscle  de  la  laïc,  des  bras,  des  mem- 
bres inférieurs,  <lu  tronc.  Les  muscles  respiratoires  peuvenl  eux-mêmes 
être  intéressés.  Les  secousses  sont  en  général  assez,  rapprochées  pour 
gêner  considérablement  le  malade  et  empêcher  toul  travail;  quelquefois 
pourtant  elles  surviennent  par  accès,  avec  «les  intervalles  plus  ou  moins 
longs  pendant  lesquels  le  sujet  esl  absolument  tranquille. 

A  part  ces  mouvements  involontaires,  on  ne  mile  aucun  autre  trouble 

nerveux  chez  ces  malades;  la  force  musculaire  est  conservée,  la  seu- 
siliililé  est  normale,  1rs  réactions  électriques  des  muscles  ne  sont  pas 
modifiées. 

L'affection  dure  plusou  moins  longtemps,  mais  guérit  toujours,  et  se 
termine  en  général  connue  elle  avait  commencé,  c'est-à-dire  rapidement. 

Plusieurs  observateurs,  ayant  constaté  chez,  ces  petits  malades  une  dila- 
tation plus  ou  moins  nette  île  l'estomac,  ont  pensé  <|ii"il  devail  s'agir 
d'une  auto-intoxication  d'origine  gastrique.  Ce  n'est  là  jusqu'à  présent 
qu'une  hypothèse  :  néanmoins  la  plupart  des  auteurs  pensent  que  c'est 
surtout  l'état  gastro-intestinal  des  petits  malades  qu'il  faut  surveiller: 
c'est  tout  ce  que  Ton  sait  sur  la  thérapeutique  de  celte  affection. 

La  chorée  fibrillaire  décrite  par  Morvan  est  une  affection  de  l'ado- 
lescence qui  apparaît  de  16  à  22  ans.  parfois  à  la  suite  de  travail  exa- 
géré, plus  souvent  sans  cause  connue,  sur  des  sujets  nerveux. 

Elle  est  caractérisée  par  des  contractions  lihrillaires  apparaissant  toul 
d  abord  dans  les    muscles  t\c>    mollets    el    de    la    partie    postérieure    (\r< 

euisses,  pouvant  ensuite  s'étendre  aux  muscles  du  tronc,  ci  même  à  l'un 
Ar<  membres  supérieurs,  mais  respectant  toujours  les  muscles  de  la  lace 
et  du  cou.  Os  contractions,  qui  n'intéressent  jamais  tout  le  muscle  mais 
simplement  des  faisceaux  isolés,  ne  déterminent  guère  que  des  tressail- 
lements, des  «'levures  de  la  peau,  el  c'est  à  peine  si  elles  impriment  aux 
doigts  quelques  soubresauts  imprévus.  Aussi  le  sujet  n'est-il  pas  gêné 
dans  ses  mouvements,  et  lorsqu'il  esl  velu,  rien  ne  vient  révéler  l'affec- 
tion dont  il  est  atteint. 

La  chorée  lihrillaire  n'est  pas  une  affection  grave;  elle  guérit  toujours, 
mais  elle  est  susceptible  de  récidives  fréquentes. 


CONVULSIONS 

Le  terme  convulsions  désigne  les  contractions  brusques  et  involon- 
taires des  muscles.  Il  n'est  pas  synonyme  du  tenue  spasme  qui  devrait 
être  réservé  aux  muscles  de  la  vie  végétative,  tandis  que  le  mot  convul- 

[J    DEJERINE  ] 


702  SÉMIOLOGIE  Ht  SYSTEME  NERVEUX 

sion  s'appliquerait  seulement  aux  muscles  de  la  vie  de  relation.  Cette 
distinction  proposée  par  les  auteurs  modernes  n'a  pas  prévalu,  et  on 
donne  souvent  le  nom  de  spasme  aux  convulsions  de  certains  muscles; 
iris  que  le  sterno-cléido-mastoïdien,  l'orbiculaire  des  paupières  (blépha- 
rospasme)  et  d'autres  (spasmes  fonctionnels),  qui  oe  sont  que  des  con- 
vulsions siégeant  dans  des  muscles  de  la  vie  de  relation. 

Selon  la  dmee  de  la  contraction  on  distingue  deux  variétés  de  convul- 
sions :  le  tonisme  el  le  clonisme.  La  convulsion  clonique  est  celle  qui 
comporte  une  succession  plus  ou  moins  irrégulière  de  secousses  motrices 
élémentaires,  alternatives,  et  séparées  par  de  courtes  phases  d'immobi- 
lité et  de  résolution  musculaire. 

La  convulsion  tonique,  au  contraire,  consiste  endos  contractions  relati- 
vement durables,  déterminant  une  rigidité  presque  permanente  et  la  ten- 
sion continue  des  éléments  moteurs,  combinées  avec  des  secousses 
inégales  et  d'autant  plus  limitées  que  la  rigidité  permanente  est  plus 
intense. 

Les  convulsions  doivent  être  différenciées  de  divers  modes  d'action 
musculaire  anormale,  dont  les  caractères  sont  si  particuliers  qu'ils  néces- 
sitent une  description  spéciale  : 

Les  contractures,  les  crampes  sont  des  convulsions  toniques  perma- 
nentes, non  entrecoupées  par  du  repos. 

Les  tics  sont  des  convulsions  cloniques  douloureuses  ou  non,  sié- 
geant à  la  face  et  aux  membres,  se  produisant  avec  la  brusquerie  convul- 
sive.  occupant  généralement  l'ensemble  d'un  groupe  musculaire,  et  par 
suite  réalisant  un  mouvement  déterminé. 

Les  mouvements  choréiformes  ont  une  continuité,  une  faible  énergie 
et  une  irrégularité  dans  leur  siège  et  leur  sens,  qui  les  séparent  com- 
plètement des  convulsions. 

Les  mouvements  de  Vathétose,  plus  lents  que  les  mouvements  choréi- 
formes, résultent  de  contractions  successives  des  groupes  musculaires, 
à  courtes  intermittences  alternatives  d'extension  et  de  flexion,  déterminant 
dans  le-  extrémités  (\<^  membres  les  attitudes  les  plus  bizarres;  ils  ont 
des  caractères  absolument  opposés  aux  mouvements  brusques  des  convul- 
sions. 

Les  chorées  rythmiques  sont  localisées  et  ont  une  régularité  plus  pro- 
longée dans  la  reproduction  des  mouvements,  qui  sont  toujours  moins 
étendus  et  moins  énergiques,  permanents  et  non  par  accès. 

Les  myoclonies  sont  caractérisées  par  des  contractions  irrégulières  des 

muscles  d' aembre,  ou  seulement  de  quelques  muscles  ou  parties  de 

muscle  d'un  membre. 

Les  tremblements  sont  des  contractions  anormales  mais  à  beaucoup 
plus  courte  ('tendue  que  les  convulsions,  à  caractère  plus  uniforme  et 
plus  régulier,  à  siè^o  le  plus  souvent  limité  à  certaines  régions;  ils  sont 
continus  OU  se  reproduisent  à  l'occasion  de  certains  mouvements  volon- 
taires et  m'  surviennent  pas  par  accès. 
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Parfois  la  convulsion  est  précédée  de  certaines  sensations  subjectives, 
rapportées  soit  aux  parties  périphériques  qui  vonl  en  être  le  siège,  soit 
à  il  autres  organes,  comme  cela  se  voil  dans  I  aura  «le  certaines  attaques 
épilcptiformes.  Mais  le  plus  souvent  la  convulsion  se  montre  brusque- 
ment, sans  indices  précurseurs.  En  général,  elle  apparaît  d'emblée  à  l'étal 
confirmé. 

Là  convulsion  a  pour  effets  immédiats  :  l'augmentation  de  volume  des 
muscles  mis  en  jeu,  leur  dureté  douloureuse,  la  saillie  de  leurs  tendons 
et  «les  changements  d  attitude  en  rapport  avec  I  étendue  des  mouvements 
imprimés. 

La  violence  de  la  contraction  peut  provoquer  des  ruptures  de  fibres 
musculaires  et  même  parfois  de  véritables  luxations;  le  fait  n'esl  pas  très 
rare  dans  l'épilepsie. 

Le  muscle  devient  douloureux  dans  la  convulsion  par  suite  de  la  fatigue 
< 1 1 1  il  éprouve,  de  la  compression  qu  il  exerce  sur  les  lileis  nerveux  <pi  il 
contient  et  sur  les  cordons  nerveux  qui  l'avoisinent,  et  peut-être  aussi 
par  suite  de  troubles  nutritifs  engendrés  par  un  excès  de  fonction. 

Le  mouvement  qui  résulte  de  I  acte  convulsif  a  pour  caractère  d'être 
brusque,  soudain,  irrégulier.  Il  varie  d  ailleurs  selon  qu'on  a  affaire  à  la 
convulsion  clonique  ou  à  la  convulsion  tonique. 

1"  Convulsion  clonique.  —  Dans  le  clonisme,  le  mouvement  est 
brusque,  soudain,  et  aussitôt  remplacé  par  le  relâchement  et  la  résolu- 
tion, auxquels  succède  une  nouvelle  secousse.  Il  se   répète  ainsi   a\ec  des 

alternatives  plus  ou  moins  rapprochées  et   inégales;  lui-même  est   inégal 

en  durée  et  en  force  :  l'irrégularité  dans  le  type  du   mouvement   esl  la 
condition  du  clonisme. 

Ces  phénomènes  sont  d'ailleurs  ;ni>>i  irréguliers  dans  leur  mode  de 
répartition,  que  dans  leur  mode  de  succession  et  de  reproduction.  Tantôt 
la  convulsion  se  limite  à  quelques  parties  d  un  seul  muscle,  on  bien  à 
plusieurs  muscles  d'un  groupe  spécial,  ou  enfin  à  tel  ou  tel  appareil 
musculaire,  en  attendant  qu'elle  se  généralise.  L'extension  et  la  générali- 
sation sont  en  effet  la  marche  habituelle  des  convulsions  :  partielles  au 
début,  elles  se  généralisent  ensuite  à  tout  le  système  moteur.  Telle  est  la 
inarclie  des  convnlsions  dites  essentielles;  et  lorsqu  ou  voit,  au  contraire, 
de-  convulsions  partielles  précéder  on  succéder  à  une  convulsion  géné- 
rale, il  v  a  lieu  (le  croire  qu  elles  sont  svinptonialiques  d'une  lésion 
cérébrale. 

2  Convulsion  tonique.  —  La  convulsion  tonique  a  aussi  un  début 
brusque  et  intense,  mais  la  contraction  par  laquelle  elle  se  manifeste, 
offre  un  cachet  de  permanence  qui  la  différencie  de  la  convulsion  clonique. 

I.a  raideur  musculaire  s\  maintient,  sinon  sans  intermission  aucune, 
au  moins  sans  intervalle  île  résolution  complète.  On  peut  en  observer 
deux  aspects  :  soit  une  rigidité  absolue  persistante,  tel  est  le  tétanos', 
soit  nue  rigidité  avec  secousses  successives  plus  on  moins  régulières, 
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extrêmement  limitées  et  unies,  pour  ainsi  dire,  par  la  contraction  dos 
muscles  soutenue  à  un  degré  un  peu  moins  élevé. 

Les  différences  qui  séparent  la  convulsion  tétaniforme  tic  la  convulsion 
simplement  tonique  et  de  la  convulsion  clonique  sont  afférentes  au  demi' 
de  la  convulsion,  la  même  cause  pouvant  donner  lieu  alternativement  à 
l'un  OU  I  autre  mode  convulsif. 

Les  mouvements  extérieurs  qui  résultent  ()('<■  diverses  formes  élémen- 
taires de  la  perturbation  motrice  varient  comme  ces  dernières. 

Tandis  que  le  clonisme  engendre  des  mouvements  brusques,  par 
saccades,  étendus,  irréguliers  dans  leur  succession  et  leur  force,  sans 
attitude  permanente,  le  tonisme  au  contraire  provoque  une  altitude  per- 
sistante avec  un  état  de  rigidité  qui  reste  uniforme,  absolu  ou  combiné  à 
de  légères  secousses  successives  et  limitées. 

Si  la  convulsion  clonique  s'effectue  dans  les  membres,  on  les  voit  s'a- 
giter de  soubresauts  divers  :  flexion,  extension,  adduction,  pronation,  etc. 
Au  visage  on  voit  la  déviation  (\c^  globes  oculaires  qui  sont  agités  de  mou- 
vements incoordonnés  et  violents  :  strabisme,  entraînement  de  la  pupille 
en  liant,  etc.:  de  même  (\r<  grimaces  résultent  des  mouvements  des 
peaussiers  et  simulent  la  mimique  des  diverses  passions.  La  tète  est  alter- 
nativement portée  en  diverses  directions,  les  convulsions  du  cou  et  du 
tronc  produisent  avec  la  même  irrégularité  des  mouvements  d'extension 
et  de  flexion.  Si  elles  intéressent  les  muscles  du  thorax  et  le  diaphragme, 
(dles  remplacent  le  rythme  respiratoire  normal  par  une  respiration  courte, 
brusquement  entrecoupée  et  insuffisante.  Si  elles  portent  sur  les  muscles 
de  I  abdomen,  (dles  agissent  indirectement  sur  les  réservoirs  qu'il  ren- 
ferme. Les  sphincters  participent  aussi  à  la  même  perturbation  :  la  réten- 
tion de  leur  contenu  en  est  la  conséquence  fréquente.  Parfois,  au  contraire, 
c'est  l'incontinence  qui  s'observe,  soit  par  suite  de  leur  relâchement,  soit 
par  le  fait  de  la  convulsion  qui,  s'étendant  aux  muscles  expulseurs,  fait 
céder  la  tonicité  permanente  des  sphincters. 

La  convulsion  tonique  ne  produit  pas  les  mêmes  phénomènes  objectifs  : 
l'immobilité  plus  ou  moins  complète  et  la  rigidité  dans  une  attitude  fixe 
eu  sont  les  caractères.  Les  membres  restent  étendus  ou  dans  une  légère 
demi-flexion,  les  mains  fermées,  le  pouce  replié  dans  la  paume  de  la 
main,  et  chaque  membre  est  dans  un  état  de  raideur  telle,  qu'en  cherchant 
à  le  soulever  on  soulève  le  corps  tout  entier.  En  même  temps  les  membres 
sonl  animés  de  secousses  qui  les  ébranlen^  sur  place,  sans  les  écarter  de 
leur  attitude  première.  A  la  face,  la  convulsion  tonique  prédomine  sou- 
venl  d'un  côté,  entraînant  une  déviation  des  traits,  les  mâchoires  sont 
serrées.  Le  tonisme  étendu  aux  muscles  respirateurs  suspend  tout  mou- 
vement respiratoire  (cyanose,  asphyxie).  Les  sphincters  ne  semblent  pas 
convulsés  au  même  point  ni  aussitôt  que  les  muscles  externes,  car  on 
observe  ici  les  évacuations  involontaires  plus  souvent  que  dans  les 
formes  cloniques. 

Ces  deux  formes  de  convulsions  — clonique  et  tonique  —  sont  rare- 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITE  705 

ini'iil  isolées;  le  plus  souvenl  elles  nltcrnenl  nu  se  succèdenl  sur  le  même 
sujet  dans  le  même  accès. 

Troubles  circulatoires  <i  respiratoires.  Lorsque  les  convulsions 
sonl  généralisées,  le  sang  chassé  des  muscles  contractés  s'accumule  dans 
les  viscères  :  d'où  la  possibilité  d'hémorragies.  Les  battements  du  cœur 
sont  accélérés  et  du  côté  des  capillaires  on  note  la  stase  sanguine  :  de  là 
les  alternatives  d'anémie  et  de  congestion  chez  1rs  sujets  en  puissance 
de  convulsions.  La  cyanose  peut  résulter  soit  des  troubles  circulatoires, 
soit  surtout  de  l'entrave  apportée  aux  Ponctions  respiratoires,  el  I  asphyxie 
en  est  l;i  conséquence. 

Température.  —  Les  convulsions  peuvent  augmenter  la  température, 
surtout  les  convulsions  toniques.  (Test  dans  le  tétanos  que  cette  hyper- 
thermie  s'observe  surtout.  Elle  peul  se  produire  aussi  dans  l'hystérie, 
I  éclampsic,  I  épilepsie. 

Système  nerveux.  —  On  observe  également  divers  troubles  nerveux  : 
hyperesthésies,  névralgies,  sensation  de  Fatigue.  Les  organes  des  sens  sont 
parfois  intéressés  :  amblyopie,  diplopie,  défaul  d'accommodation. 

Los  sécrétions  s  accroissent  souvent  à  la  fin  (\v^  crises  :  larmes  abon- 
dantes chez  les  hystériques,  sueurs  profuses  chez  les  tétaniques,  salivation 
chez  les  hydrophobes.  A  la  tin  de  la  plupart  des  crises  spasmodiques,  il  y 
a  émission  abondante  d  urine  très  aqueuse. 

La  marche  Ar^  convulsions  est  essentiellement  paroxystique.  Kl  les  procè- 
dent par  des  accès  dont  la  réunion  constitue  nue  attaque. 

L'attaque  peut  n'être  constituée  que  par  un  seul  accès  :  ainsi  les  con- 
vulsions toniques  et  les  convulsions  épileptiformes.  An  contraire,  les 
accès  peuvent  se  grouper  en  séries  continues  et  constituer  ce  qu'on 
appelle  I  état  de  mal.  Celle  répétition  est  pins  habituelle  aux  formes 
clonique  et  hystériforme. 

La  fréquence  iU^  accès  est  variable  suivant  la  cause  de  la  convulsion 
Les  convulsions  offrent  une  grande  facilité  à  se  reproduire  :  l'épuisemenl 
nerveux  résultant  dune  attaque  n'est  pas  plutôt   réparé,  que  le  système 
nerveux  paraît  plus  exposé  <pi  auparavant  à  retomber  en  convulsions. 

Lorsque  les  convulsions  sont  symptomatiques  dune  lésion  centrale, 
elles  tendent  à  se  généraliser  en  se  multipliant. 

Les  convulsions  des pyrexies,  qui  se  produisent  au  moment  de  l'invasion 
ou  du  fastigium  de  l'excitation  fébrile,  suivent  la  marche  de  cette  excita- 
tion :  elles  augmentent  aver  elle  pour  diminuer  bientôt  de  même  et 
durent  peu.  Celles  qui  apparaissent  à  une  période  avancée  «les  maladies 
fébriles  appartiennent  aux  formes  graves,  ataxiques  de  ces  maladies  : 
elles  sont  plus  irrégulières  dans  leur  type  el  leur  évolution  et  affectent 
une  durée  plus  longue. 

Dans  les  névroses,  les  convulsions  marchent  par  attaques  et  accès. 
Comme    la   marche,  la   durée  des  convulsions  varie  selon   la  cause  qui 
les  engendre.  Mans  les  névroses,  les  attaques  peuvent  se  reproduire  indé- 
finiment pourvu  que  la  rémission  soit  complète  dans  les  intervalles. 

PATHOI  OGIE  i.l'\l'l;\l.i:.   —     Y.  '».'• 

[J    DEJERINE.] 


706  SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

Les  convulsions  des  maladies  aiguës  sont  les  plus  courtes,  cessant  avec 
la  cause. 

Celles  ipii  appartiennenl  aux  lésions  des  centres  nerveux  ont  une  durée 
variable  selon  l'évolution  tlu  processus  anatomique  causal  :  elles  peuvent 
disparaître  el  être  remplacées  par  la  paralysie,  quand  l'excitation  des 
centres  moteurs  a  l'ail  place  à  leur  destruction. 

La  convulsion  tonique  passe  par  une  phase  clonique  avant  de  dispa- 
raître. Les  convulsions  cloniques  cessent  peu  à  peu.  Les  convulsions 
épileptiformes  sont  suivies  d'une  période  de  sommeil  par  lequel  se  tra- 
duit l'épuisement  nerveux  qu'elles  entraînent.  Dans  les  convulsions 
simples  el  cloniques,  il  est  fréquent  d'observer  des  phénomènes  criti- 
ques :  miction  abondante,  larmes,  diarrhée,  vomissement. 

Les  convulsions  peuvent  entraîner  la  mort  :  tantôt  par  asphyxie  consé- 
cutive aux  convulsions  toniques,  tantôt  brusquement  par  suffocation,  ou 
bien  lentement  el  progressivement;  tantôt  par  syncope  ou  par  épuise- 
ment nerveux;  dans  l'étal  de  mal.  la  mort  survient  après  une  période 
d  hvperlherinie  prolongée. 

Étiologie.  -  L'hérédité  peut  jouer  ici  un  grand  rôle.  Des  enfants 
nés  de  parents  atteints  de  névroses  diverses  peuvent,  en  vertu  d'une 
susceptibilité  nerveuse  excessive,  offrir  facilement  des  convulsions.  Cette 
prédisposition  nerveuse  chez  les  sujets  issus  de  névropathes  a  reçu  le 
nom  de  spasmophilie  (Féré). 

V enfance  est  l'âge  par  excellence  des  phénomènes  convulsil's,  aussi 
a-t-on  pu  dire  que  chez  les  enfants  la  convulsion  remplace  le  délire.  Il  y  a 
d'ailleurs  chez  les  enfants  plusieurs  conditions  qui  créent  une  espèce 
d'imminence  morbide  :  les  premières  époques  de  la  dentition,  le  sevrage. 
La  prédisposition  aux  convulsions  d'enfants  nés  de  parents  alcooliques 
es!  aujourd'hui  bien  connue.  On  a  même  pu  les  attribuer  à  l'alcoolisme 
ou  même  simplement  à  l'état  d'ivresse  chez  un  des  parents  au  moment  de 
la  conception,  aux  affections  trauinatiques  (coup,  chute  sur  le  ventre)  et 
aux  émotions  morales  vives  éprouvées  par  la  mère  pendant  sa  grossesse. 

Après  la  première  enfance,  le  sexe  féminin  est  plus  souvent  atteint  que 
le  sexe  masculin,  en  raison  de  certaines  conditions  spéciales  (évolution 
pubère,  gestation,  accouchement). 

Diverses  professions  exigeant  la  mise  en  œuvre  continue  de  certains 
groupes  de  muscles,  toujours  les  mêmes,  déterminent  chez  des  prédis- 
posés des  convulsions  toniques  spéciales  auxquelles  ne  prennent  pari 
•  pic  les  groupes  musculaires  suractivés,  el  que  l'on  décrit  sous  le  nom  de 
spasmes  fonctionnels. 

Les  causes  déterminantes  (\r<  convulsions  sont  très  varices.  Ce  sont 
d'abord  t\<<  lésions  de  l'encéphale  :  congestion,  anémie  cérébrales,  trau- 
matisme du  crâne,  encéphalite,  sclérose  céréhrale  ;  certains  cas  d  hémor- 
ragie et  de  ramollissement,  la  méningo-encéphalite ;  les  néoplasmes 
affectanl  l'écorce  dans  les  régions  motrices,  les  abcès,  les  gommes,  les 
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tubercules,  les  gliomes,  les  lésions  des  méninges  :  méningite  hémorra- 
gique, tumeurs  des  méninges. 

Les  névroses  coTivulsives  sonl  I  hystérie,  I  éclampsie  infantile  et  lu 
tétanie.  Les  syndromes  du  pouls  /<■///  permanent  ci  de  la  migraine 
peuvent  au>si  clic  incriminés  dans  I  étiologie  des  convulsions. 

Vépilepsie,  qui  est  I  une  des  causes  les  plus  communes  des  convulsions, 
prend  place  dans  un  groupe  étiologiquc  intermédiaire  entre  les  lésions 
organiques  et  les  névroses,  ri  dans  lequel  un  peut  placer  les  convulsions, 
par  suite  de  chaleur  excessive  (  insolation  i. 

Les  convulsions  peuvenl  être  provoquées  d'une  manière  réflexe  par 
des  excitations  périphériques  intéressant  les  viscères,  1rs  membranes,  les 
organes  des  sens.  A  ce  groupe  appartiennent  les  convulsions  de  l'enfanl 
causées  par  une  simple  indigestion,  les  vers  intestinaux,  les  ;i I m  1  --  des 
anthelminthiques,  une  piqûre  de  la  peau  (épingle  du  maillot),  un  maillot 
trop  serré,  les  douleurs  de  la  dentition.  Le  spasme  du  sphincter  anal 
par  fissure  à  I  anus,  celui  du  sphincter  vésical  dans  la  cystite  du  cul.  le 
blépharo-spasme  dans  la  conjonctivite  el  la  kératite  sonl  aussi  des  convul- 
sions réflexes;  et  on  peut  en  dire  aulanl  de*  crises  épileptiformes  pro- 
voquées par  les  fibromes  utérins,  par  certaines  cardiopathies,  et  par  des 
lésions  de  l'oreille,  du  nez,  du  larynx,  de  l'œil. 

Chez,  les  enfants,  la  plupart  «les  fièvres  éruptives  à  leur  période  il  in- 
vasion, la  scarlatine  en  particulier,  occasionnent  des  convulsions.  De  même 
la  paralysie  infantile  au  moment  de  sa  période  fébrile. 

On  les  voit   parfois   se  produire   dans   le  choléra   et    la  lièvre    typhoïde. 

Les  maladies  infectieuses  vraiment  convulsivantes  sont  surtoul  le  téta- 
nos  et  la  rage,  puis  la  fièvre  pernicieuse  (forme  convulsive)  et  la 
syphilis  i>ypliilis  cérébrale). 

Les  intoxications  endogènes  :  l'urémie,  l'éclampsie;  les  intoxications 
exogènes  aiguës  ou  chroniques  par  l'alcool,  l'absinthe,  le  plomb  sont  de- 
causes  Fréquentes  de  convulsions.  Parmi  le-  intoxications  plus  rares,  acci- 
dentelles, il  tant  signaler  les  agents  suivants  :  strychnine,  opium,  caféine, 
cocaïne,  cantharide,  ergotine,  belladone,  tabac,  jusquiame;  arsenic,  sels 
d'argent,  etc.  Les  convulsions  sonl  assez,  fréquentes  dans  l'asphyxie,  l'em- 
poisonnement par  I  acide  carbonique,  le  gaz  d'éclairage,  le  gaz  t\r>  fosses 
d'aisance. 

Pathogénie.  —  Les  mouvements  convulsifs  dhïèrcnl  *\r>  mouve- 
ments normaux  :  I"  par  la  violence,  la  durée,  la  fréquence  de  la  contrac- 
tion et  la  tendance  qu'elle  a  ;'i  se  généraliser;  2°  par  la  cause  qui  la 
détermine  cl  qui  n'esl  ni  la  volition  pour  les  muscles  volontaires,  ni 
pour  les  autres  muscles  nue  excitation  utile  à  l'accomplissemenl  d'une 
fonction  normale  i  Axenfeld  i. 

Les  véritables  organes  de  la  production  i\r^  convulsions  sonl  le-  centre- 
moteurs  bulbo-spinaux.  Puisque  tout  se  résume  en  une  hyperactivité  de 
ces  centres,  il  faut  voir  comment  se  produit  cette  hyperactivité. 

[J.  DEJEBIXE.] 
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Tantôl  elle  sein  mise  en  jeu  directement  par  l'action  immédiate  d'un 
produil  toxique  sur  les  cellules  des  centres  :  c'esl  ainsi  qu'agissent  les 
intoxications  d'origine  interne  cl  externe,  et  peut-être  aussi  les  maladies 
infectieuses. 

Tantôl  l'excitation  des  centres  bulbo-spinaux  ne  scia  que  l'expression 
d'une  irritation  des  centres  supérieurs,  transmise  par  les  libres  nerveuses 
émanées  *\r<  zones  motrices  de  I  écorce.  Ce  mode  d  action,  qui  s'impose 
pour  l'interprétation  (\c^  convulsions  causées  par  les  lésions  cérébrales, 
e-l  peut-être  aussi  applicable  à  diverses  intoxications  ou  infections. 
Resterai!  à  élucider,  dans  ce  dernier  ordre  de  faits,  le  mécanisme  de  celle 
excitation  corticale  :  on  invoque  surtout  à  ce  sujet  soit  les  troubles  circu- 
latoires, soit  le  désordre  de  la  nutrition  cellulaire,  résultant  OU  bien  des 
troubles  circulatoires  eux-mêmes,  OU  bien  de  l'action  directe  de  produits 
toxiques  (alcool,  plomb). 

Le  troisième  mode  d'excitation  des  centres  bulbo-spinaux  est  celui  qui 
répond  aux  excitations  périphériques,  transmises  par  les  nerfs  aux  centres 
sensitifs  qui  impressionnent  secondairement  les  centres  moteurs.  Telles 
sont  les  convulsions  réflexes. 

Diagnostic   et   valeur  sémiologique    des   convulsions. 

—  Le  premier  problème  à  résoudre  est  celui  de  la  simulation.  On  sera 
conduit  à  la  suspecter,  en  dehors  des  conditions  morales  qui  attirent  la 
suspicion  (conscrits,  mendiants),  quand  les  symptômes  observés  ne  se 
rapprocheront  positivement  d'aucun  Ae*  types  convulsifs  connus.  Uépi- 
lepsie,  en  particulier,  a  ses  deux  phases  tonique  et  clonique,  son  stertor 
terminal. 

La  chorée  a  ses  mouvements  anormaux  qui  se  produisent  à  l'occasion 
(\\\  mouvement  normal. 

Vhystérie  est  plus  facile  à  simuler:  toutefois  elle  a  certains  mouve- 
ments caractéristiques  et  des  anesthésies  périphériques  qu'ignore  par- 
lois  le  simulateur. 

L'agitation  musculaire  se  distingue  des  convulsions,  parce  que  ses 
mouvements,  bien  (pie  brusques  et  fréquemment  répétés,  sont  toujours 
consentis  et  conservent  la  coordination  et  l'harmonie  des  mouvements 
volontaires  qui  manquent  dans  la  convulsion. 

Il  est  important  de  séparer  au  point  de  vue  de  la  sémiologie  les  con- 
vulsions  de  I  enfant  de  celles  de  1  adulte. 

Véclampsie  infantile  ne  doit  pas  être  considérée  comme  une  entité 
morbide,  mais  comme  un  syndrome  susceptible  d'être  produit  par  des 
causes  variées.  Certaines  convulsions  infantiles  ne  reconnaissent  aucune 
cause  précise  :  ou  les  dit  idiopathiques  ou  essentielles.  D'autres  ont  une 
origine  réflexe,  survenant  à  la  suite  d'impressions  périphériques  vives 
d'ordre  Ire-  varié.  D'autres  enfin  ont  mie  cause  toxique,  apparaissant  à 
l'occasion  délais  infectieux  i  lièvres  éruptives,  pneumonie),  traduisant 
nue   urémie    (scarlatine),   OU    résultant    de    l'asphyxie.    A    ces   diverses 
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convulsions  on  doil  ajouter  celles  qui  sonl  symptomatiques  d'une  lésion 
cérébrale. 

Quelle  que  soil  sa  cause,  l'éclampsie  infantile  présente  des  variétés 
nombreuses  d  intensité,  de  durée  el  de  marche,  depuis  un  simple  mouve- 
menl  convulsif  isole,  ] » 1 1 1 -.  mi  moins  partiel,  en  général  très  passager, 
jusqu'à  de  grandes  crises  on  îles  crises  successives,  parfois  subintrantes 
el  susceptibles  de  se  terminer  par  un  étal  comateux  el  li il. 

I.  attaque  «I  éclampsieesl  composée  d'une  série  de  contractions  toniques 
ri  cloniques  revenant  par  mers  el  s'accompagnanl  de  perte  «le  connais- 
sance. Les  muscles  de  la  face  el  des  yeux  sont  généralement  agités  les 
premiers,  el  ils  présentent  «1rs  secousses  rapides  el  désordonnées;  puis 
les  convulsions  gagnent  les  divers  segments  «les  membres,  les  mains 
surtout,  el  finalement  se  généralisent  avec  une  intensité  variable.  Les 
fonctions  végétatives  ne  sont  entravées  que  s  il  s'y  joint  des  convulsions 
internes  (spasme  de  la  glotte).  Puis  en  quelques  minutes  ou  quelques 
heures,  elles  disparaissent  progressivement  ou  tout  d'un  coup. 

Dans  le  diagnostic  de  la  cause  de  l'éclampsie  infantile,  on  <le\  ra  invoquer 
les  commémoratifs  et  tenir  compte  de  l'âge,  de  l'étal  <lc  la  température  et 
des  urines,  du  caractère  <\<'>  convulsions  el  de  I  étal  de  santé  de  l'enfant 
dans  l'intervalle  *\r<  crises. 

Uâgea  une  importance  capitale.  L'éclampsie  essentielle esl  une  maladie 
de  la  première  enfance;  elle  éclate  pour  (\c^  causes  insignifiantes.  Au 
delà  de  deux  ans  elle  esl  de  plus  en  plus  rare:  et  si  les  convulsions  se 
répètent  alors  en  accès  irrégulièrement  intermittents  pendanl  (\>'<  mois 
ou  des  années,  on  doil  songer  à  I  épilepsie  vraie  ou  syiuptouialiipie. 

L'étal  de  la  température  guide  le  diagnostic.  Les  convulsions  qui  sur- 
viennent pendant  le  cours  {\v>  pvrexies  sonl  faciles  à  rattacher  à  leur 
cause.  Mais  quand  les  convulsions  sonl  primitives  ci  s'accompagnent 
d'une  hyperthermie  à  il)"  et  au  delà,  elles  annoncenl  en  général  l'invasion 
d'une  pneumonie  franche,  d'une  lièvre  éruptivé,  ou  d'un  autre  état  infec- 
tieux. I.a  méningite  aiguë  franche  se  comporte  de  même,  du  la  dépistera 
par  la  violence  Av<  convulsions,  leur  répétition  coup  sur  coup,  leur  pré- 
dominance fréquente  d  un  seul  côté,  la  concomitance  de  vomissements  el 
de  constipation,  la  paralysie  consécutive  i\r<  membres  convulsés. 

L'examen  des   urines  permettra  de  reconnaître  les  convulsions  uré- 

ili  ii/ H  es. 

I.e  caractère  des  convidsions  fournira  souvenl  d'utiles  éléments  de 
diagnostic.  En  effel  si  les  convidsions  sont  précédées  dama,  débutenl 
par  un  cri.  se  manifestent  par  une  contraction  tonique  suivie  d'un  stade 
de  clonisme,  avec  écume  à  la  bouche  ci  morsure  de  la  langue,  el  se  ter- 
minent par  mi  stade  de  coma  avec  ronflement  :  il  s'agira  d  épilepsie 
vraie,  et  exceptionnellement  d'urémie,  liai-  jamais  l'éclampsie  essentielle 
ne  revêt  complètement  l'allure  de  l'attaque  comitiale. 

(•n  reconnaîtra  «pie  les  convulsions  sonl  symptomatiques  de  lésions 
cérébrales,  lorsqu'elles  restent  limitées  à  un  seul  côté  du  corps  on  à  un  seul 
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membre,  ou  bien  lorsqu'une  crise  généralisée  laisse  après  sa  disparition 
une  contracture  localisée  :  mâchoire,  nuque,  doigts;  ou  enfin  lorsqu'on 
constate  pendant  l'attaque  une  contracture  ou  une  paralysie  des  membres, 
hémiplégie  Faciale,  ptosis,  inégalité  pupillaire. 

Dans  l'intervalle  des  attaques,  l'existence  des  accidents  du  «  petit 
m, il  d  :  vertige,  absences,  incontinence  d'urine  confirme  la  nature  épi- 
leptique  des  crises,  car  I  éclampsie  essentielle  ne  comporte  pas  ces 
accidents. 

Enfin  dans  1rs  cas  d'éclampsie  apyrétique,  il  Tant  procéder  à  un  examen 
minutieux  des  divers  appareils  pour  découvrir  l'origine  i\r*  convulsions  : 
douleur  vive  localisée,  inflammation  locale,  dentition,  trouble  digestif, 
vers  intestinaux,  etc. 

Chez  Vadulte  il  faul  étudier  les  convulsions  généralisées  et  les  convul- 
sions partielles. 

I  Convulsions  généralisées. —  Les  convulsions  des  états  infectieux 
seront  facilement  rapportées  à  leur  cause,  par  la  constatation  (\r^  signes 
essentiels  de  ces  maladies  dont  elles  sont  venues  modifier  le  tableau  cli- 
nique :  ainsi  la  lièvre  typhoïde,  le  choléra,  etc. 

Lorsque  la  fièvre  pernicieuse  à  forme  convulsive  débute  par  une  crise 
épileptilbrmé,  le  diagnostic  sera  basé  surtout  sur  la  connaissance  d'accès 
caractéristiques  antérieurs  et  les  conditions  du  milieu. 

Les  convulsions  de  la  rage  se  produisent  d'abord  quand  le  malade 
essaie  de  boire,  et  s'ajoutent  à  lhydrophobie  résultant  du  spasme  et  des 
douleurs  t\u  pharynx.  Plus  tard  elles  se  généralisent  et  sont  provoquées 
par  les  impressions  visuelles  et  auditives;  enfin  elles  deviennent  spon- 
tanées. Elles  sont  toniques  ou  cloniques,  violentes,  et  se  changent  souvent 
à  la  fin  de  la  crise  en  contractures  tétaniformes. 

Le  diagnostic  de  la  cause  toxique  des  convulsions  reposera  sur  les 
commémoratifs  et  la  constatation  chez  le  malade  de  signes  relevant  de. 
l'intoxication. 

Ualcoolisme  aigu  ou  un  épisode  aigu  de  l'alcoolisme  chronique  peut  se 
manifester  par  des  convulsions  épileptiformes.  A  défaut  d'autres  témoi- 
gnages, l'odeur  de  l'haleine,  la  nature  des  liquides  retirés  de  l'estomac  par 
le  vomissement  provoqué  ou  à  laide  de  la  pompe  stomacale,  faciliteront  le 
diagnostic. 

Dans  I  intoxication  saturnine  prolongée  les  crises  épileptiformes  sont 
assez  rares.  Elles  sonl  plus  longues  que  dans  l'épilepsie  essentielle  et  le 
coma  qui  les  termine  est  suivi  de  mort  ou  de  guérison,  parfois  de  délire. 
Le  diagnostic  sera  surtout  établi  d'après  les  signes  du  saturnisme  (liséré 
gingival).  La  contracture  des  muscles  des  mâchoires  a  été  regardée 
connue  spéciale  à  cette  intoxication. 

Ce  sont  le^  commémoratifs  qui  permettront  de  reconnaître  la  cause  *\v> 
convulsions  engendrées  par  l'un  des  poisons  énumérés  plus  haut  : 
strychnine,   opium,   belladone,   ergot  de   seigle,   etc. 
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Les  convulsions  provoquées  par  Yurémie  revêtcnl  l'allure  de  la  crise 
épileptoïde,  avec  cette  différence  <pi  il  n'\  a  généralcmcnl  pas  de  cri  initial, 
ni  aura,  ni  morsure  de  la  langue,  ni  flexion  forcée  du  pouce.  I.  accès  esl 
unique  ou  se  répète  à  intervalles  plus  ou  moins  longs  pendanl  lesquels  le 
malade  recouvre  ses  facultés,  garda  ni  quelquefois  des  troubles  des  sens 
ou  de  l'intelligence.  Si  les  accès  se  précipitent,  il  peul  j  en  avoir  un 
très  grand  nombre  dans  les  yjngt-quatre  heures,  —  le  malade  reste  dans 

un  étal  comateux  qui  se  termine  par  la  mort.  L« >rl  peul  terminer  le 

premier  ou  le  deuxième  accès.  La  guérison  complète  n'esl  pas  très  rare. 
La  constatation  de  l'albumine  dans  l'urine  assurera  aussitôt  le  diagnostic  ; 
el  mi  peu!  observer,  au  momenl  où  va  éclater  la  crise,  la  diminution  uY 
la  quantité  d'urine  el  de  sa  densité,  l'apparition  de  cylindres,  el  parfois 
la  disparition  complète  de  l'œdème.  Dans  l'urémie  au  cours  de  la  néphrite 
interstitielle,  l'albuminurie  el  l'œdème  peuvenl  manquer  ou  être  peu 
appréciables  :  il  sera  important  de  doser  l'urine  e!  de  rechercher  le  bruil 
de  galop,  l'hypertrophie  du  cœur,  l'hypertension  artérielle.  Uéclampsie 
puerpérale  offre  le  tableau  de  Purémie  convulsive.  Sa  cause  est  la  néphrite 
dont  l'existence  est  révélée  par  l'examen  de  l'urine. 

Si  les  convulsions  surviennent  au  cours  d'une  attaque  <lc  rhumatisme 
articulaire,  la  disparition  dos  Quxions  des  jointures,  l'élévation  de  la  tem- 
pérature, feront  porter  le  diagnostic  de  rhumatisme  cérébral. 

Les  convulsions  généralisées,  épileptiformes,  peuvent  se  rencontrer 
dans  diverses  affections  cérébrales. 

Uencéphalite  aiguë,  qui  est  la  cause  fréquente  «les  convulsions  chez 
l'enfant,  ne  se  montre  guère  chez  l'adulte  que  connue  accident  secon- 
daire à  la  suite  de  lésions  osseuses  suppurées  ou  d'abcès  le  plus  souvent 

d'origine  traumatique.  La  sclérose  cérébrale  chronique  qui,  chez  I  en- 
fant, résulte  de  l'encéphalite  aiguë,  peul  provoquer  des  crises  épilepti- 
formes jusque  dans  l'âge  adulte.  L'origine  cérébrale  des  convulsions  sera 
révélée  par  l'existence  de  paralysies  ou  de  contractures  datant  de  l'enfance, 
el  la  nature  de  la  lésion  sera  diagnostiquée  par  la  connaissance  des  coni- 
mémoratifs. 

La  paralysie  générale  à  la  période  d'étal  peut  présenter  des  convul- 
sions épileptiformes  à  intervalles  très  variables.  La  cause  sera  facilement 
reconnue  par  l'examen  des  signes  capitaux  de  la  maladie  :  tremblement, 
troubles  de  la  parole,  signe  d'Argyll  Robertson,  etc.  Le  diagnostic  esl 
également  facile  pour  les  convulsions  de  la  sclérose  en  plaques  à  forme 
cérébro-spinale. 

La  méningite  aiguë  et  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  pro 
duisenl  moins  des  convulsions  que  des  contractures.  Toutefois  elles  peu- 
vent débuter  par  des  convulsions  cloniques  généralisées.  Elles  se  recon- 
naîtront aux  accidents  fébriles  délirants  et  comateux  qu'elles  provoquant. 
L'opisthotonos,  le  trismus,  l'origine  épidémique  sont  en  outre  spéciaux 
à  la  méningite  cérébro-spinale. 

La  méningite  tuberculeuse,  pendant  la  période  d  excitation,  peut  pré- 
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renier  des  convulsions  épileptiformes  se  répétanl  pendanl  un  ou  doux 
jours,  avec  intervalles  de  coma  chez  l'enfant.  La  recherche  des  signes  anté- 
rieurs aux  convulsions,  et  qui  sont  nombreux  dans  cette  maladie  (modi- 
fications du  caractère,  troubles  oculaires,  vaso-moteurs,  digestifs,  etc.  |,  el 
chez  l'adulte  la  présence  fréquente  d  autres  localisations  tuberculeuses, 
feront  aisément  connaître  la  nature  des  accidents. 

Les  crises  épileptiformes  généralisées,  causées  liés  souvent  par  les 
tumeurs  intra-crâniennes  ou  cérébrales,  ne  diffèrent  pas  de  celles  de 
l'épilepsie  névrose;  mais  le  diagnostic  ne  sera  réellement  difficile  que 
quand  les  tumeurs  ne  se  manifesteront  pas  par  d'autres  symptômes.  Il 
scia  au  contraire  facile  à  déterminer  quand  les  crises  débutent  chez  un 
adulte  en  l'absence  (!<>  tout  soupçon  d'hérédité  épileptique  et  quand  on 
constate  :  de  la  céphalalgie  et  fies  douleurs  vives  localisées,  des  signes  de 
parésie  hémiplégique,  de  paralysie  isolée  des  nerfs  crâniens;  de  l'œdème 
papillaire.  de  la  polyurie,  de  la  glycosurie. 

L'existence  d'accidents  spécifiques  antérieurs,  l'exacerbation  nocturne 
des  douleurs  et  le  critérium  du  traitement  spécifique  indiqueront  le 
néoplasme  syphilitique. 

Les  tubercules  intra-cérébraux  se  traduisent  moins  souvent  que  les 
autres  tumeurs  par  des  symptômes  de  compression  des  paires  nerveuses 
crâniennes.  Ils  siègent  assez  souvent  dans  le  cervelet  et  se  caractérisent 
par  des  signes  spéciaux  (vertiges,  incoordination  motrice). 

Vhémorragie  méningée  peut  se  manifester  par  des  convulsions  épilep- 
tiformes survenant  au  moment  de  l'ictus  apoplectique  et  rapidement 
remplacées  par  un  étal  comateux  avec  hémiplégie  ou  paralysie  des  quatre 
membres.  Le  diagnostic  reposera  sur  les  signes  principaux  de  la  pachy- 
méningite,  antécédents  alcooliques,  céphalée,  vertiges,  trouble  des 
facultés,  et  sur  l'absence  de  signes  de  tumeur  cérébrale.  Le  diagnostic 
sera  souvent  difficile  avec  ['hémorragie  intra-ventriculaire. 

Les  convulsions  toxiques  et  cloniques  généralisées  qui  résultent  de 
['insolation  seronl  facilement  rattachées  à  leur  cause. 

L'influence  de  la  congestion  cérébrale  dans  la  production  des  convul- 
sions épileptiformes  est  discutée.  Il  n'en  est  pas  de  même  pour  V anémie- 
cérébrale  consécutive  aux  grandes  hémorragies  externes  ou  internes 
(traumatiques,  post-puerpérales,  gastriques,  etc.). 

lies  excitations  périphériques  sont  capables  d'engendrer  par  un  méca- 
nisme réflexe  îles  convulsions  épileptiformes.  L'examen  méthodique  du 

malade  en  montrera  vite  la  véritable  cause. 

Reste  à  faire  le  diagnostic  de  Vépilepsie  essentielle,  névrose,  et  des 
convulsions  de  Mhystérie. 

L'accès  épileptique  est  caractéristique.  Après  une  aura  de  caractère 
variable  lama  sensitive,  motrice,  vaso-motrice,  psychique),  le  malade 
pousse  nu  cri.  perd  connaissance  el  tombe  comme  foudroyé;  la  lace  est 
d'une  pâleur  de  cadavre,  toute  sensibilité  est  abolie,  le  coma  est  complet. 
Uissitôl  commence  la  période  convulsive.  Ce  sont  d'abord  des  convul- 
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sinus  toniques  qui  intércssenl  tous  1rs  muscles  et  donnenl  au  malade  une 
railleur  tétanique  :  les  muscles  «les  yeux,  de  la  face,  du  cou,  du  thorax, 
de  l'abdomen  et  îles  membres  sonl  tétanisés;  la  main  est  renversée  le 
pouce  étant  dans  une  adduction  forcée  el  fléchie  sous  1rs  doigts.  La  respira- 
tion est  momentanémenl  suspendue,  la  face  se  congestionne.  Après  

durée  de  '20  à  50  secondes,  le  stade  tonique  est  remplacé  par  le  stade 
(Ionique. 

Les  convulsions  cloniques  se  succèdent  rapiderneni  el  leur  amplitude 
est  graduellement  croissante  :  les  membres  sont  agités  de  secousses,  la 
face  grimace,  les  yeux  roulent  dans  l'orbite,  la  langue  est  mordue  par  la 
convulsion  des  mâchoires  et  une  bave  sanguinolente  apparail  à  la  bouche. 
La  respiration  est  bruyante,  saccadée  el  il  |>eui  se  produire  une  émission 
Involontaire  d'urine  el  des  matières  fécales. 

Après  une  nu  deux  minutes,  le  malade  tombe  dans  le  stertor  i|ui  ter- 
mine l'attaqué  el  <|iii  est  suivi  d'un  sommeil  réparateur. 

La  grande  attaque  d'hystérie  simule  parfois  l'accès  épileptique;  et  la 
difficulté  augmente  de  ce  l'ail  que  parfois  les  deux  affections  peuvenl 
exister  simultanément  (hystéro-épilepsie).  A  la  suite  <l  une  aura  con- 
sciente, sensitive  (houle  pharyngée),  on  pourra  observer  dans  l'hystérie 
une  phase  tonique  ressemblant  à  celle  de  l'épilepsie.  Mais  la  phase  clo- 
nique  qui  lui  succède  offre  déjà  des  particularités  :  ce  sonl  les  grands 
mouvements  de  contorsion  dont  certains  (arc  de  cercle)  sonl  caractéris- 
tiques. Puis  ce  sonl  parfois  des  attitudes  passionnelles,  el  un  délire  *\r 
mémoire  où  le  malade  raconte  divers  événements  qui  l'onl  frappé  dans 
si  vie.  Ces  attaques  se  modifient  par  l'intervertion  d  éléments  étrangers  : 
syncope,  spasmes,  contractures. 

Les  paroxysmes  épileptiques  sonl  plutôt  nocturnes,  les  hystériques 
sont  plutôt  diurnes;  el  ces  derniers  sont  plus  fréquemment  pério- 
diques. L'accès  épileptique  est  silencieux,  I  attaque  hystérique  est 
bruyante. 

Dans  I  une  et  l'autre  maladie  on  peut  observer  un  a  état  de  mal  »  qui 
rendra  difficile  le  diagnostic  étiologique.  Un  examinera  alors  la  tempéra- 
ture qui  s'élève  constamment  dans  l'étal  de  mal  épileptique.  Enfin,  <l  après 
certains  auteurs  (Gilles  de  la  Tourelle  et  Cathelineau),  l'examen  < I «■>  urines 
pourrait  apporter  un  élément  de  diagnostic.  Dans  les  paroxysmes  épilep- 
tiques les  principes  constitutifs  de  l'urine  sont  augmentés  en  masse  cl 
conservent  leurs  proportions  relatives.  Ilaus  les  paroxysmes  hystériques, 
au  contraire,  il  y  a  diminution  des  résidus  lixes  de  l'urée,  el  inversion 
de  la  formule  (\c>  phosphates  terreux  el  alcalins.  Ces  caractères  dé- 
mines dans  l'attaque  hystérique  ont  été  contestés  par  l'éré. 

2°  Convulsions  partielles.  —  Il  existe  tout  d'abord  un  groupe  de  con- 
vulsions partielles  liées  à  <\c>  troubles  locaux  :  par  exemple  le  blépharo- 
spasme  consécutif  à  un  traumatisme  ou  j  une  affection  de  l'œil,  ou 
encore  les  convulsions  dan-  le  domaine  de  divers  troncs  nerveux  tels  que 
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le  facial.  Ces  convulsions  onl  en  général  une  cause  facile  à  reconnaître. 
Voj .  Paralysie  faciale  i 

Uitrement  importanl  est  le  groupe  de  convulsions  désigné  sous  le 
nom  (I  épilepsie  partielle,  épilepsie  jacksonnienne.  Ce  son!  des  convul- 
sions revenant  par  accès  ci  occupant  tantôt  toul  un  côté  du  corps,  tantôt 
un  membre  isolé,  tantôt  un  seul  groupe  musculaire,  et  capables  <lc  se 
généraliser  secondaire ni.  On  décrit  ainsi  un  type  facial,  un  type  bra- 
chial et  un  type  crural,  désignant  la  région  où  les  convulsions  appa- 
raissent tout  (I  abord  soil  pour  s'y  cantonner,  soit  pour  s'étendre  ensuite 
du  même  côté  du  corps,  et  finalement  se  généraliser. 

Tantôt  ces  convulsions  localisées  l'ont  seulement  pallie  d'un  s\  minime 
morbide  connu  auquel  il  est  facile  de  les  rapporter  :  c'est  ainsi  qu'on  les 
voit  à  la  suite  i\c^  accès  de  migraine  ophtalmique,  ou  au  cours  du  pouls 
lent  permanent . 

lanlol  l'épilepsie  partielle  constitue  le  symptôme  prédominant  présenté 
par  le  malade,  lin  présence  d'un  cas  de  ce  genre,  il  tant  chercher  à  ratta- 
cher la  cause  soil  à  Vurémie,  soit  à  Yhyslérie,  soit  à  une  irritation  péri- 
phérique, soit  à  une  lésion  de  Vécorce. 

Vurémie  se  reconnaîtra  à  l'albuminurie  et  aux  signes  du  brightisme. 

L'attaque  d'hystérie  à  forme  d'épilepsie  partielle  se  distinguera  par 
l'existence  dvs  stigmates,  l'absence  des  signes  (céphalée,  troubles  ocu- 
laires) qui  caractérisent  souvent  I  épilepsie  partielle  organique.  Parfois  on 
peut  provoquer  ou  arrêter  l'attaque  par  l'action  sur  les  zones  hystérogènes. 
Parfois  aussi  et  en  l'absence  de  tout  stigmate  d'hystérie,  ce  diagnostic 
sera  très  difficile,  sinon  impossible  à  établir.  Landouzy  et  Siredey  en  ont 
rapporté  un  cas  avec  autopsie  négative,  (tu  a  pratiqué  la  craniectomie 
dans  des  cas  analogues  sans  rien  trouver.  On  peut  du  reste  se  demander 
s'il  s'agit  toujours  d'hystérie  dans  ces  cas. 

Les  accès  d'oririgine  réflexe  seront  assez  aisément  rattachés  à  leur 
cause  :  irritation  îles  nerfs  périphériques  ou  viscéraux  par  cicatrice,  corps 
étrangers;  épilepsie  pleurale,  gastro-intestinale  (taenia),  cardiaque, 
nasale,    etc. 

On  arrivera  ainsi  par  élimination  à  conclure  à  l'épilepsie  partielle  vraie, 
c'est-à-dire  symptomatique  d'une  lésion  cérébrale  qu'il  faut  maintenant 
déterminer. 

Rien  de  plus  facile  que  de  savoir  si  l'existence  d'un  traumatisme  crâ- 
nien ancien  ou  récent  doit  être  incriminée. 

Si  le  traumatisme  n'esl  pas  enjeu,  il  faut  toujours  songera  lasimhilis 
qui  cause  l'épilepsie  partielle,  —  assez  rarement  par  syphildme  cérébral 
ou  exoslose  —  le  plus  souvent  par  méningite  gommeuse. 

L'hypothèse  d'une  lésion  tuberculeuse  doit  ensuite  être  discutée.  Il 
^'a^il  parfois  d'un  tubercule  cérébral,  plus  souvent  d'une  plaque  mé- 
ningée irritant  les  centres  moteurs.  La  coexistence  d'une  tuberculose 
cutanée  ou  viscérale  (pulmonaire)  facilitera  le  diagnostic.  Il  semble  que 
dan-  ces  cas  le  début  des  convulsions  par  le  membre  inférieur  —  épi- 
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lepsic  partielle  crurale  soit  plus  fréquent.  Cette  particularité  esl  expli- 
quée par  ce  fail  « 1 1 1 « >  la  plaque  de  méningite  tuberculeuse  siège  très  sou- 
vent sur  I  extrémité  supérieure  du  sillon  de  llolando. 

Une  douleur  céphalique  vive,  siégeant  du  côté  opposé  aux  convulsions, 

des  vdmisse nls,   de   la   névrite   optique,   l'existence   de    phénomènes 

parétiques  dans  les  membres  qui  onl  été  pris  de  convulsions  sonl  «'n 
faveur  d'un  néoplasme.  S'il  esl  possible  souvenl  «le  préjuger  de  sa  nature 
syphilitique  ou  tuberculeuse,  d'une  manière  générale  la  nature  des  tu- 
meurs cérébrales  reste  fréquemment  inconnue,  tel  e^t  le  cas  par  exemple 
pour  les  psammomes  et  toutes  les  variétés  de  gliomes.  I.  existence  chez  le 
malade  d'un  cancer  ou  d'un  kyste  hydatique  pourra  simplement  fournir 
quelques  présomptions. 

Si  l'épilepsie  partielle  s'accompagne  de  paralysie  permanente,  elle  esl 
due  à  <lcs  lésions  de  déficit  de  la  corticalité  motrice  et  le  plus  souvent  à 
un  lover  «le  ramollissement  (plaque  jaune).  C'est  aussi  la  connaissance 
des  signes  concomitants  el  «les  commémoratifs,  qui  feront  reconnaître  la 
méningite  aiguë  ou  chronique,  un  hématome,  la  méningo-encéphalite 
des  paralytiques  généraux. 

L'épilepsie  partielle  de  la  sclérose  el  de  la  porencéphalie,  si  commune 
dans  ['hémiplégie  cérébrale  infantile  et  les  diplégies  cérébrales,  est  d  un 
diagnostic  assez  facile,  car  il  s'agit  do  sujets  qui  oui  depuis  leur  première 
enfance  une  hémiplégie  simple  ou  double,  avec  contracture  ou  athétose, 
habituellement  compliquée  d'atrophie  et  d'arrêt  de  développement  des 
membres.  Les  accès  diminuent  souvent  dans  l'âge  adulte. 

Les  crises  d'épilepsie  jacksonnienne  démontrent  I  existence  <1  une 
cause  irritante,  portant  son  action  sur  les  centres  corticaux  moteurs  du 
côté  opposé  à  celui  où  débutenl  les  convulsions.  Le  <li<t<iii<>siic  topo- 
graphique de  la  lésion  n'est  précis  que  si  le  spasme  esl  parfaitement 
localisé.  C'est  la  région  —  face  on  membres  —  par  où  débute  la  pre- 
mière convulsion  —  signal  symptôme  des  Anglais  —  dont  la  connais- 
sance est  de  première  importance,  car  c'est  dans  le  centre  cortical  cor- 
respondant que  siège  la  lésion  (voy.  Sg.  15).  Les  convulsions  débutant 
par  les  doigts  ou  le  bras  répondent  à  une  lésion  de  la  partie  moyenne  de 
la  frontale  ascendante  du  côté  opposé,  ('-elles  qui  débutent  par  le  membre 
intérieur  répondent  au  lobule  paracentral.  Celles  qui  débutent  par  la  face 
répondent  à  la  partie  inférieure  des  circonvolutions  frontale  et  pariétale 
ascendantes.  .Mais  cette  règle  n'est  pas  absolue ,  car  il  existe  quelques 
faits  où  la  cause  d'excitation  morbide  siégeait  en  dehors  de  la  /mie  mo- 
trice :  ce  sont  alors  des  convulsions  partielles  par  action  réflexe  à  long 
trajet.  Je  tiens  enfin  à  l'aire  remarquer  que  dans  des  cas,  très  rares  du 
reste,  un  a  pu  voir  l'épilepsie  partielle  relever  d'une  lésion  sous-corti- 
cale  i vo> .  p.  523 \. 
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CONTRACTURE 


La  contracture  est  une  contraction  tonique,  persistante  et  involontaire 
(I  un  ou  de  plusieurs  muscles  de  la  vie  animale  (Straus). 

La  contracture  s'observe  dans  presque  toutes  les  affections  cérébrales 
dans  lesquelles  le  faisceau  pyramidal  est  intéressé,  soil  au  niveau  de  son 
origine  corticale,  —  il  transmet  alors  aux  centres  médullaires  l'irritation 
<lc  I  écorce  cérébrale,  —  soil  sur  son  parcours.  On  verra  plus  loin  le  rôle 
qui  peut  être  attribué  à  la  dégénérescence  de  ce  faisceau  dans  la  pro- 
duction «le  ce  symptôme. 

Ces!  ainsi  que  la  contracture  apparaîtra  à  la  suite  de  lésions  de  l'en- 
céphale et  de  ses  enveloppes  :  traumatismes  crâniens,  tumeurs,  ménin- 
gites, hydrocéphalie,  sclérose,  paralysie  générale.  Ce  sont  surtout  l'hé- 
morragie et  le  ramollissement  qui  la  provoquent,  soit  immédiatement,  ce 
<|ni  est  rare,  soit  tardivement,  et  lorsque  I  hémiplégie  est  constituée 
depuis  pins  on  moins  longtemps. 

Les  maladies  de  la  moelle  épinière  capables  d'altérer  les  faisceaux 
moteurs  donnent  naissance  à  la  contracture  :  la  compression  de  la  moelle 
par  pachyméningite  simple,  par  cancer,  tubercule  ou  tonte  tumeur  extra 
ou  intravertébrale,  la  myélite  transverse,  la  sclérose  en  plaques,  la  sclé- 
rose latérale  amyotrophique,  la  sclérose  des  cordons  latéraux,  la  sclérose 
combinée.,  sont  cause  habituelle  de  contracture.  Toutefois  les  lésions  com- 
plètes de  la  moelle,  comparables  à  une  section  totale,  ne  s'accompagnent 
pas  de  contracture,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  dans  l'expérimen- 
tation chez  le  chien.  On  la  rencontre  aussi  dans  la  syringomyélie,  l'héma- 
tomyélie,  les  méningites  spinales,  l'hémorragie  méningée,  la  méningite 
cérébro-spinale. 

Parmi  les  névroses,  l'hystérie  est  celle  qui  produit  le  pins  souvent  la 
contracture.  On  classe  encore  certains  Faits  de  tétanie  dans  ce  groupe 
(voy.  Tétanie). 

La  contracture  peut  être  le  résultat  d'une  intoxication  par  la  strych- 
nine, l'ergot  de  seigle;  ou  d'une  infection  dont  le  processus  intime  est 
sans  doute  similaire  :  tétanos,  raye,  scorbut. 

Quelle  que  soit  l'affection  causale,  les  muscles  contractures  ont  une 
physionomie  générale  assez  uniforme  pour  permettre  une  description 
d'ensemble,  quitte  à  indiquer  ensuite  quelques  modalités  cliniques  pro- 
pres à  certaines  localisations. 

Les  cm  il  raclures  peuvent  être  généralisées —  dans  certaines  formes  d  hys- 
térie par  exemple  — nu  localisées  et  alors  elles  occupent  soil  un  muscle 
(orbiculaire  îles  paupières),  suit  un  groupe  de  muscles  (contracture  <l  ori- 
gine articulaire).  Elles  revêtent  aussi  la  forme  monoplégîque  (lésions 
cérébrales  localisées),  la  forme  hémiplégique  (contracture  tardive  i\v^ 
hémiplégiques)    et    la  l'orme   paraplégique  (lésions    de    la   moelle  épi- 
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nière)  (voy.  p.  525).  I  « n 1 1 < •>  ces  formes  do  contracture  localisée  peuvent 
être  réalisées  par  l'hystérie. 

h  une  manière  générale,  la  contracture  frappe  tous  les  muscles  et,  Be 
distribuant  ;iin>i  à  des  associations  fonctionnelles  de  muscles,  la  prédo- 
minance d'action  d'un  groupe  sur  les  antagonistes  détermine  des  atti- 
tudes variables  selon  les  régions  intéressées.  On  a  remarqué  à  cet  égard 
que  1rs  membres  supérieurs  se  contracturenl  ordinairement  dans  la 
flexion  ou  la  demi-flexion,  cl  les  membres  inférieurs  dans  l'extension, 
position  que  gardent  ordinairement  les  mêmes  membres  à  l'étal  de  repos. 

Le  volume  des  muscles  contractures  ne  diffère  pas  sensiblement  de 
celui  tics  muscles  similaires  à  l'état  de  moyenne  contraction. 

Longtemps  on  a  considéré  le  raccourcissement  comme  un  des  carac- 
tères primordiaux  des  muscles  contractures.  Brown  Sequard  a  établi  qu'il 
ncu  était  rien  cl  même  que  l'absence  «lu  raccourcissement  <lu  muscle 
contracture  distingue  celui-ci  du  muscle  eu  contraction  normale  dont  le 
raccourcissement  est  la  règle.  Dastre  admet  toutefois  que  la  contraction 
normale  ne  s'accompagne  pas  forcément  de  raccourcissement,  ci  nue 
même  dans  certains  muscles  la  contraction  normale  s'accompagne  d'une 
élongation  tout  comme  dans  la  contracture  de  certains  muscles. 

Le  caractère  objectil  principal  du  muscle  contracture  réside  dans  les 
changements  de  sa  consistance.  D'une  façon  générale  le  muscle  est  dur 
au  toucher;  la  sensation  qu'il  donne  varie  suivant  l'intensité  de  la  con- 
tracture, et  lorsqu'elle  atteint  son  maximum  on  éprouve  la  résistance  du 
tissu  fibreux,  dette  rigidité,  lorsqu'elle  est  étendue  à  tout  nu  membre, 
en  l'ait  une  véritable  barre  solide  qu'on  peut  mouvoir  tout  d'une  pièce. 

De  plus,  la  raideur  est  permanente,  sinon  tout  à  fait  égale,  car  quel- 
quefois elle  subit  de  légères  fluctuations,  dette  variabilité  s'observe  dans 
les  degrés  légers  de  contracture  où  les  excitants  mécaniques  exaltent  la 
raideur  qui  s'atténue  au  repos. 

L'élasticité  du  muscle  existe,  mais  elle  esl  très  diminuée  et  les  tenta- 
tives d  allongement  et  de  raccourcissement  du  muscle  sont  également 
pénibles;  la  résistance  <pi  on  éprouve  est  comparable  a  celle  d'un  ressort 
très  dur. 

On  a  appliqué  l'auscultation  à  l'examen  du  muscle  en  état  de  contrac- 
ture. Brissaud  qui  a  pratiqué  de  nouveau  cet  examen  à  l'aide  du  micro- 
phone a  note,  dans  la  contracture  permanente  des  hémiplégiques,  une 
différence  manifeste  entre  le  roulement  régulier  et  sonore  «pie  produit 
la  contraction  normale  et  le  son  faible  et  inégal  que  donne  le  muscle  con- 
tracture. 

Vexagération  '/es  réflexes  constitue  un  caractère  lies  important  de  la 
symptomatologie  de  la  contracture  spasmodique,  mais  il  n'y  a  pas  forcé- 
ment et  toujours  association  de  ces  deux  ordre-  de  symptômes  (voy.  Sé- 
miologie des  réflexes  \. 

La  narcose  chloroformique  poussée  à  un  degré  profond  l'ait  cesser 
la  contracture.  De  même    l'ischémie    suffisamment  prolongée,   obtenue 
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par  la  bande  d'Esmarch,  cri  vient  à  bout  en  quinze  ou  vingt  minutes. 

Les  réactions  électriques  ne  présentenl  pas  de  modification  notables 
daii^  les  muscles  contractures. 

Au  poinl  de  vue  fonctionnel,  les  muscles  atteints  de  contracture  ont 
d'ordinaire  plus  ou  moins  perdu  leur  action.  Toutefois  l'impotence 
absolue  est  rare:  et,  m  raison  de  la  grande  variété  dans  les  degrés  de 
la  contracture,  on  observe  Ions  les  intermédiaires  depuis  une  simple 
gêne  el  mi  léger  degré  de  raideur  dans  les  mouv< nls,  jusqu'à  l'impos- 
sibilité complète  de  la  contraction. 

Malgré  cela,  dans  certaines  circonstances,  il  existe  des  mouvements 
involontaires  dans  les  membres  rigides;  ainsi,  par  exemple,  dans  l'hémi- 
plégie infantile,  la  contracture  coïncide  souvent  avec  l'athétose.  De  même, 
chez  les  hémiplégiques,  on  peut  observer  parfois  des  mouvements  du 
membre  paralysé  associés  aux  mouvements  du  côté  sain  (voy.  Hémiplégie, 
Athétose). 

La  douleur  n'esl  presque  jamais  le  l'ait  de  la  contracture,  et,  quand  elle 
existe,  cest  un  élément  surajouté.  Huis  certains  cas.  dans  la  coxalgie 
hystérique  par  exemple,  elle  jonc  toutefois  un  rôle  important. 

Evolution  de  lu  contracture  spasmodique.  —  Souvent  la  contracture 
spasmodique  offre  avant  d'être  établie  l'état  qu'on  a  appelé  latent.  Alors 
elle  nuit  brusquemenl  soit  sons  l'influence  d'un  traumatisme,  soit  à  la 
suite  d'une  émotion  qui  semblent  la  constituer  de  tontes  pièces;  mais  elle 
existait  en  puissance.  Cet  état  d'opportunité  de  contracture  propre  aux 
hystériques  a  été  désigné  par  Charcot  sons  le  nom  de  diathèse  de  con- 
tracture. 

Il  v  a  lien  dn  reste  à  cet  égard  de  faire  la  part  de  la  suggestion  dans  la 
production  de  ce  symptôme. 

Dans  les  contractures  de  cause  organique  on  peut  observer  une  dispo- 
sition analogue,  mais  atténuée,  (iette  contracture  latente  s'observe  dans 
la  plupart  (\c^  cas  de  contracture  spasmodique  an  début.  La  contracture 
latente  esl  non  seulement  un  stade  initial,  mais  elle  peut  constituer  aussi 
une  forme  durable  de  la  contracture  spasmodique  (voy.  Contracture  des 
hémiplégiques). 

La  durée  de  la  contracture  est  extrêmement  variable  selon  la  cause 
dont  elle  relève.  Elle  peut  persister  indéfiniment  ;  elle  peut  disparaître 
>ans  laisser  de  traces,  peu  à  peu  ou  brusquement,  ou  laisser  enfin  des 
reliquats  indélébiles. 

Quand  elle  rétrocède,  elle  peut  persistera  l'étal  latent  (dans  le  ma!  de 
l'oit  par  exemple). 

Elle  peut  se  compliquer  d'amyotrophie  comme  dans  les  contractures 
péri -articulaires,  et  on  peut  observer  le  même  l'ail  même  dans  la  contrac- 
ture des  hémiplégiques  ainsi  que  dans  celle  des  hystériques. 

Elle  peut  enfin  se  compliquer  de  rétractions  (ibro-tendineuses  et  cela 
aussi  bien  dans  la  contracture  hystérique  que  dans  la  contracture  de 
cause  organique. 


TROUBLES  DE  LA  MOTIL1TÉ.  ' lil 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique  de  la  contracture. 
-  Les  convulsions  toniques,  tout  en  conservanl  un  certain  degré  de  per- 
manence, sonl  passagères  cl  présentcnl  en  outre  des  secousses  successives 
el  irrégulières. 

Les  crampes  sonl  des  contractions  musculaires  également  transitoires 
et  douloureuses  par  elles-mêmes. 

Les  tics  situi  des  convulsions  cloniqucs  parfois  douloureuses  el  qui 
réalisent  des  mouvements  déterminés. 

Les  réfractions  fibreuses  lîxcnl  les  membres  dans  certaines  positions 
analogues  à  celles  que  produisent  les  contractures.  Leur  existence  est 
facile  à  constater. 

Le  raccourcissement  des  muscles  par  adaptation,  déterminé  par  la 
paralysie  de  leurs  antagonistes,  se  différencie  précisémenl  par  la  consta- 
tation fie  celte  paral\sie. 

Dans  la  catalepsie  les  muscles  maintiennent  l'attitude  qu'on  donne  au 
sujet,  mais  il  n'apparaît  aucune  raideur,  aucune  résistance  aux  mouve- 
ments passifs  qu'on  détermine. 

Dans  la  maladie  de  Thomsen  (Myotonia  congenila,  Erb),  affection 
le  plus  souvent  Familiale,  il  ne  s'agit  pas  de  contracture  à  proprement 
parler,  niais  dune  persistance  de  la  contraction,  d  une  décontraction 
lente  des  muscles.  En  d'autres  termes,  ici  il  s'agit  d'un  arrêt  dans  l'exé- 
cution des  mouvements  volontaires,  arrêt  dû  à  une  raideur  musculaire  , 
se  produisant  instantanément.  Les  choses  se  passent  de  la  manière  sui- 
vante  :    lorsque,   après  un  certain    temps  de  repos,    le  malade  veut   faire 

un  mouvement  quelconque,  en  mettant  par  conséquent  enjeu  tel  ou  tel 
groupe  musculaire,  ce  dernier  reste  en  étal  de  contraction  et  la  volonté 
du  malade  est  impuissante  à  le  relâcher.  Après  un  temps  variable,  ô.  20, 
."Il  secondes,  la  contraction  cesse  pour  se  reproduire,  mais  moins  lon- 
guement, au  mouvement  suivant.  Ce  dernier  devienl  d  autant  plus  facile 
qu'il  est  répété  plus  souvent,  jusqu'à  ce  qu  il  s'exécute  -ans  difficulté, 
aussi  voit-on  ces  malades  pouvoir  faire  de  longues  marches  et  parfois 
même  danser. 

La  rigidité  est  surtout  marquée  lorsque  le  sujet  veut  exécuter  un 
mouvement  avec  force  el  rapidité,  serrer  la  main.  —  il  ne  peut  pins 
alors  lâcher  ce  qu'il  lient,  —  plier  rapidement  I  availt-bras  sur  le  hras, 
serrer  les  mâchoires,  etc.  On  voit  quelquefois  ces  malades  être  pris  à 
la  suite  d'un  mouvement   brusque,  d'une  raideur  généralisée  et  tomber 

à    terre. 

Tous  les  muscles  du  corps,  ceux  de  la  face,  de-  veux,  de  la  langue,  etc., 
présentent  la  mémo  raideur  a  l'occasion  des  mouvements  volontaires.  . 
dette  durée  de  la  rigidité  musculaire  esl  augmentée  muis  I  influence  des 
impressions  morales  et  du  froid.  Dans  la  maladie  de  Thomseri  les  muscles 
sont  hypertrophiés  dune  manière  régulière  et  uniforme  (iig.  141).  Par- 
fois cette  hypertrophie  est  surtout  accusée  dan-  les  muscles  qui  fonc- 
tionnent le  plus  et  partant  dans  ceux  (\i->  membres  inférieurs  (Dcjerine  et 
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Sottas).  Cependanl  dans  cette  affection  la  force  musculaire  esl  plutôt 
diminuée.  Cette  hypertrophie  esl  une  hypertrophie  vraie  cl  résulte  d'une 
augmentation  considérable  iln  diamètre  de  faisceau  primitif.  Dans  la 
maladie  tic  Thomsen,  enfin ,  il  existe  des  réactions  électriques  spéciales,  en 

particulier  la  réaction  myotonique 
(voy.  Sémiologie  de  V excitabilité 
électrique  des  nerfs  et  des  mus- 
cle*). 

La  maladie  de  Thomsen  esl  une 
affection  toujours  congénitale  et  se 
distingue,  parce  caractère,  des  faits 
décrits  par  Talma  sous  le  nom  de 
myotonie  acquise.  Du  reste,  chez 
les  malades  observés  par  cet  auteur, 
il  existait  bien  les  caractères  pro- 
pres;! la  réaction  myotonique,  mais 
il  s'agit  ici,  à  en  juger  d'après  la 
lecture  des  observations,  d'états  pas- 
sagers, curables.  En  outre,  dans  ces 
cas,  les  muscles  n'étaient  pas  com- 
plètement souples  pendant  le  repos 
et  cnlin  les  crampes  ne  survenaient 
qu'après  des  efforts  prolongés. 

Eulenburg  a  décrit  sous  le  nom 
deparamyoclonie  congénitale  une 
affection  analogue  à  la  maladie  de 
Thomsen,  caractérisée  par  un  cer- 
tain degré  de  raideur  musculaire  se 
produisant  sous  l'influence  du  froid. 

Fig.  141.  —  Hypertrophie  musculaire  —  en  parti-  et  immobilisant    plus  OU    UtoillS  les 

culier,  < I « --^  muscles  des  membres  inférieurs  —  ..    .  ,                ,      ,            i       ,                 . 

dans  m»  cas  de  maladie  de  Thomsen,  chez  un  individus  pendant  une  durée  variant 

homme  de  trente-deux  ans  (Bicêtre,  1894).  Pour  f\\m     quart     d'heure     à     plusieurs 

l'observation  et  l'autopsie  de  ce  malade,  voy.  '             .    .                             . 

J.  Dejerisi    etJ.  Sottas:  Sur  un  vas  de  maladie  heures,    et  SUIVI  par  Ull   Certain  état 

de  Tho^en  suivi  d'autopsie.  (Revue  de  rnéde-  j       r.,j|,|,.SS(,    paralytique.    L'orbittl- 

cme,  1895,  p.  241.)  i    •    i 

laire  des  lèvres  et  celui  des  pau- 
pières sont  particulièrement  atteints.  Les  réactions  mécaniques  des 
muscles  ne  sont  pas  exagérées. 

La  contracture  des  états  infectieux  —  et  le  tétanos  en  est  le  type  — 
sera  facilement  reconnue  en  raison  de  son  allure  caractéristique.  Débutant 
par  les  muscles  de  la  mâchoire  (trismus),  puis;  du  cou  et  de  la  nuque,  la 
contracture  gagne  bientôt  ceux  du  tronc  et  des  membres,  en  un  mot 
elle  se  généralise  à  lotit  le  corps  qui  est  bientôt  dans  un  état  de  rigidité 
absolue.  La  prédominance  eu  certaines  légions  détermine  des  positions 
particulières:  opisthotonos,  emprosthotonos ;  la  face  prend  l'expression 
du    rire    sardonique.    Sur    un   étal    de   tonus   musculaire   plus    ou   moins 
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exagéré,  viennent  se  surajouter  des  accès,  des  paroxysmes  de  contracture 
excessive  el  douloureuse,  pendanl  lesquels  la  température  atteinl  il  à 
il*  -.  puis  le  thorax  s'immobilise  el  l;i  morl  survienl  dans  l'asphyxie  en 
trois  ou  quatre  jours.  La  guérison  c>t  possible  dans  les  cas  subaigus  el 
chroniques  | voj .  Tétanos). 

La  tétanie  peu!  apparaître  chez  les  enfants  an  cours  d'états  infectieux 
(fièvre  typhoïde)  ;  elle  se  montre  souvent  comme  une  entité  morbide  recon- 
naissant comme  origine  une  auto-intoxication  (troubles  digestifs).  Ici  les 
caractères  cliniques  permettront  aussi  de  faire  rapidement  le  diagnostic. 
(le  sont  des  contractures  des  muscles  des  extrémités.  La  main  prend  une 
forme  conique,  les  doigts  étant  serrés  les  uns  sur  les  autres  en  demi- 
Qexion;  le  poignet  se  fléchit  sur  Pavant-bras.  Les  orteils  sont  fortement 
fléchis,  le  pied  se  voûte.  Dans  les  ras  graves  les  contractures  gagnent  les 
membres  cl  se  généralisent  quelquefois  au  tronc  et  à  la  face  (iiisuui>). 
I.a  maladie  procède  par  accès  cl  dure  de  quelques  heures  à  quelques 
semaines. 

On  en  distingue  trois  types  d'un  diagnostic  facile  :  La  Tétanie  des 
enfants  i souvent  avec  laryngospasme) ;  I.a  Triante  <!<'*  femmes  enceintes 
el  des  nourrices  (Trousseau);  la  Tétanie  des  ad  ni/es  (affections  gas- 
triques)  i  voy.  Tétanie). 

U  empoisonnement  par  la  strychnine  donne  lieu  à  des  contractures 
analogues  à  celles  du  tétanos.  Mais  au  lieu  de  commencer  d'emblée  par 
la  mâchoire  et  la  nuque,  le  strychnisme  débute  par  les  membres  inférieurs 
et  gagne  ensuite  le  tronc  et  les  membres  supérieurs. 

Uergotisme  peut  produire  la  contracture  des  extrémités;  L'enquête 
étiologique  fera  reconnaître  ces  empoisonnements. 

Les  inflammations  aiguës  des  centres  nerveux  produisent  des  con- 
tractures. Ainsi  dan-  la  méningite  <ii<jnë  ou  la  méningite  tuhérculèuse 
(période  d'excitation)  on  note  la  raideur  de  la  nuque;  le  strabisme  avec 
tris  mus  et  grincement  des  dents,  puis  des  raideurs  i\v>  membres.  L'im- 
portance de  la  contracture  ici  est  secondaire  pour  le  diagnostic,  en  raison 
de  l'ensemble  symptomatique  caractéristique;  mais  elle  a  plus  de  valeur 
dans  la  méningite  cérébro-spinale  dont  elle  constitue  un  des  éléments 
importants  de  diagnostic.  Il  existe  en  outre  dans  cette  affection  un 
symptôme  qui  a  une  valeur  diagnostique  considérable,  c'est  le  signe 
de  Kernig,  «pie  I  on  peut  considérer  connue  traduisant  un  état  de  con- 
tracture latente.  Le  signe  de  Kernig  se  caractérise  par  ce  t'ait  que  L'indi- 
vidu qui  le  présente  est  incapable  d'étendre  à  plat  ses  jambes  sur  le 
lit  lorsqu'il  est  dans  le  décubitus  dorsal,  et.  lorsqu'il  est  a»»j<  sur  une 
chaise,  ses  jambes  se  incitent  immédiatement  en  Qexion  sur  les  cuiss  ss  el 
l'attitude  reste  fixe  et  permanente  —  les  muscles  opposant  une  grande 
résistance  aux  mouvements  passifs  —  tant  (pic  le  malade  reste  a--;-.  Le 
signe  de  Kernig  se  rencontre  toujours  dans  la  méningite  cérébro-spinale 
(Netter). 

La  -paralysie  générale  pe  it  se  compliquer  de  paraplégie  spasmodique 
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lorsque  le  processus  morbide  s'étend  à  la  moelle.  Elle  sera  facilement 
reconnue. 

ID  ictus  apoplectique  accompagné  de  contracture  sera  l'indice  d'une 
hémorragie  méningée  ou  (rime  hémorragie  ventriculaîre  :  les  antécé- 
dents feront  décider  entre  l'une  ou  l'autre. 

Dans  les  lésions  centrales  destructives,  intéressant  le  faisceau  pyramidal 
dans  son  origine  corticale  ou  dans  son  trajet,  c'est-à-dire  le  ramollissement, 
['hémorragie,  les  néoplasmes,  l'hémiplégie  d'abord  flasque  se  transforme 
d'ordinaire,  par  la  suite,  en  contracture  spasmodique  (voy.  Hémiplégie). 
Les  affections  de  la  moelle,  causes  de  contractures,  se  distingueront 
d'après  leur  ensemble  symptomatique  et  les  commémoratifs  (voy.  Para- 
plégie). 

Si  la  paraplégie  spasmodique  s'accompagne  d'un  tremblement  inten- 
tionnel avec  nystagmus,  embarras  de  la  parole,  on  diagnostiquera  la 
sclérose  en  plaques. 

Une  contracture  généralisée  demeurant  pins  ou  moins  latente  dans  les 
membres  inférieurs  et  supérieurs,  coexistant  de  plus  avec  une  amyo- 
trophie  progressive,  sera  sons  la  dépendance  de  la  sclérose  latérale 
amyolrophique. 

La  contracture  réflexe  d'origine  articulaire  est  facile  à  reconnaître. 
Elle  intéresse  un  groupe  de  muscles,  et  souvent  les  muscles  antagonistes 
i\v<  muscles  atrophiés.  Ce  phénomène  est  surtout  marqué  dans  les 
arthrites  du  genou  pour  les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  le 
triceps  étant  atrophié,  d'où  flexion  forcée  difficile  à  vaincre.  On  peut 
l'observer  au  coude  par  contracture  du  biceps,  du  brachial  antérieur,  du 
long  supinateur;  au  poignet,  et  à  la  main  dans  le  rhumatisme  chronique. 
De  même  pour  la  coxalgie,  la  tarsalgie.  La  contracture  gênant  l'explo- 
ration de  l'articulation  lésée,  il  faut  parfois  endormir  le  sujet  pour  dis- 
siper le  spasme.  On  pourra  ainsi  reconnaître  la  nature  hystérique  de 
certaines  coxalgies. 

C'est  aux  contractures  d'origine  réflexe  qu'il  faut  l'attacher  le  spasme 
isolé  'les  paupières  (blépharospasme),  du  constricteur  du  vagin  (vagï- 
nisme),  de  ['urètre,  de  Y  anus,  àupharynx,  de  l'œsophage.  Si  l'hystérie 
n'est  pas  la  cause  de  ces  spasmes  isolés,  on  en  trouvera  la  raison  dans 
un  traumatisme  (œil),  ou  une  lésion  de  voisinage  (ulcération,  tissure), 
qui  sonl  le  point  de  départ  du  réflexe.  Il  est  vrai  que  parfois  la  lésion 
provocatrice  est  si  légère,  qu'il  y  a  lieu  de  faire  intervenir  la  nature 
uévropathique  du  sujet  dans  la  production  de  la  contracture. 

La  contracture  hystérique  peut  affecter  tous  les  modes  qui  viennent 
d'être  mentionnés  :  contracture  monomusculaire,  contracture  partielle, 
occupant  un  groupe  musculaire,  un  segment  de  membre,  un  membre 
(monoplégique)  ou  plusieurs  membres  (hémiplégique,  paraplégique). 

Elle  apparaît  après  une  attaque  convulsive,  après  un  traumatisme,  une 
émotion  ou  une  excitation  quelconques.  D'autres  fois  elle  survient  sans 
cause  déterminante  appréciable.  Elle  peut   être   la   première  manifesta- 
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,l,m  ,lt'  'a   maladie.   D'autres  lois  elle  succède  à  une  paralysie  Basque. 

Son  débul  esi  subi!  ou  rapide,  et,  d'emblc u  rapidement,  elle  atteint 

son  maximum  d'intensité.  La  rigidité  peul  être  extrême  el  inviolable 
(ng.  I  il»  el  I  i.»i.  <•!  se  distingue  ainsi  de  la  rigidité  des  contractures 
organiques,  qu'on  peul  généralement  vaincre  partiellement.  Elle 'entraîne 


''-    '  '-'        Contracture  nystériq In  membre  infér ■  droil  datant  de  quatorze  mois,  chez  uni 

fe de  trente  ••!  un  ans.  Pas  d'autres  symptômes  d'hystérie.  Disparition  de  la  contracture  après 

quinze  jours  d'isolement  (Salpêtrière,  1900). 


des  déformations  excessives  qu'il  est  rare  de  rencontrer  en  toul  autre  cas. 
Ainsi  le  membre  supérieur  contracture,  mis  en  Qcxion,  s'applique  forte- 
menl  sur  le  tronc.  Les  membres  inférieurs  sonl  en  extension  forcée,  el 

le  pied  prend  habituelle ni  la  position  du  varus  équin  le  plus  prononcé. 

Elle  s'accompagne  d'ordinaire  de  troubles  objectifs  de  sensibilité  (anes- 
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thésie,  hyperesthésie)  dont  lu  topographie  esl  régionale  el  répartie,  le  plus 
souvent,  au  territoire  même  occupé  par  la  contracture. 

La  contracture  hystérique  peut  disparaître  comme  elle  csl  venue, 
c'est-à-dire  brusquement  à  la  suite  d'une  attaque,  ou  par  remploi  d'un 
quelconque  des  procédés  de  la  thérapeutique  suggestive.  Elle  disparaît 
momentanément,  parfois  définitivement,  sous  le  sommeil  chlorofor- 
inique.  I.  emploi  de  la  bande  d'Esmarch  la  fait  disparaître  on  peut  au 
contraire  la  faire  apparaître  chez  des  sujets  qui  sont  en  état  d'opportu- 
nité de  contracture,  (le  dernier  l'ait  n'est  vraisemblablement  «prune 
affaire  de  suggestion. 


Fig.  143.  —  Contracture  hystérique  des  membres  inférieurs  datant  de  huit  mois  chez  une  fillette  de 
douze  an-  el  apparue  brusquement  un  matin  an  réveil.  Guérison  complète  après  dix  jours 
d'isolement.  Ici.  en  dehors  de  la  contracture,  il  n'existait  aucun  stigmate  quelconque  d'hystérie 
Salpêlriere,  1893  . 

La  présence  des  stigmates  :  zones  hystérogènes,  hémianesthésie,  rétré- 
cissement du  champ  visuel,  etc.,  l'absence  de  phénomènes  trahissant  une 
lésion  organique  contribueront  à  fixer  le  diagnostic.  Mais  il  faut  être  pré- 
venu que  ces  stigmates  peuvent  l'aire  complètement  défaut  et  que  la  con- 
tracture peut  être  le  seul  symptôme  par  lequel  s'accuse  l'hystérie 
(fiff.  I  12  et  I  i5).  D'après  Babinski,  dans  la  contracture  hystérique  vraie, 
les  réflexes  ne  sont  pas  exagérés;  leur  exagération  apparente  est  due  à 
un  tremblement  qui  simule  la  véritable  trépidation  spinale.  (Test  là  un 
point  sur  lequel  j'aurai  à  revenir  (voy.  Sémiologie  des  réflexes).  Pour  le 
même  auteur,  au  point  de  vue  pathogénique,  la  contracture  hystérique 
n'est  qu'un  étal  de  contraction  prolongée.  L'action  de  la  volonté  étant 
nécessaire  pour  amener  la  décontraction  d  un  muscle  comme  sa  contrac- 
tion, chez,  l'hystérique  il  y  aurait  suspension  de  celle  action  volontaire, 
d'on.  suivant  les  cas  :  permanence  du  relâchement,  c'est-à-dire  paralysie, 
ou  permanence  de  la  contraction,  c'est-à-dire  contracture. 

Les  neurasthéniques,  peut-être  quand    ils  sonl  hystériques,  peuvent 
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présenter  des  contractures  analogues,  On  ;i  signalé  un  spasme  fonctionnel 
du  cou  par  contracture  «lu  sternomastoïdien  el  du  trapèze  droil  que  le 
sujet,  neurasthénique  évident,  pouvail  Faire  cesser  pai  simple  apposition 
du  doigl  sur  le  menton  [torticolis  mental  «If  Brissaud). 

Physiologie  pathologique  de  la  contracture.  —  Malgré  les 
nombreuses  théories  émises  à  son  sujet,  la  physiologie  pathologique 
de  la  contracture  esl  encore  «les  plus  obscures  :  il  n  en  esl  aucune  qui 
puisse  résister  à  l'évidence  des  faits.  La  physiologie  expérimentale  n'a 
pu  malheureusemenl  prêter  ><>n  concours  à  la  solution  de  ce  pro- 
blème, puisque  les  conditions  dans  lesquelles  apparaît  la  contracture 
chez  l'homme  ne  donnent  pas  lieu  a  la  production  du  même  phénomène 
chez  la  plupart  des  animaux  de  laboratoire  (chien,  chat,  lapin).  Chez 
le  siii^e,  le  seul  animal  dont  l'hémiplégie  provoquée  par  une  destruc- 
tion tir  l'écorce  cérébrale  se  complique  de  contracture,  elle  esl  extrê- 
mement variable,  suivant  que  l'animal  est  maintenu  en  cage  ou  laissa  en 
liberté  (Munk). 

Les  idées  sur  la  contracture  ont  suivi  les  progrès  réalisés  dans  le 
domaine  de  l'anatomie  (\\\  système  nerveux  pendant  ces  dernières  années  : 
nous  connaissons  mieux  aujourd'hui  les  rapports  de  la  moelle  avec  les 
centres  sus-iacents,  et  si  la  contracture  musculaire  ou  hypertônie  muscu- 
laire esl  loin  lion  de  l'hypertonie  de  la  cellule  nerveuse,  centre  trophique 
du  muscle,  il  n'est  pas  indifférent  de  savoir  quels  sont  les  centres  sus- 
ceptibles  d'influencer  en  plus  ou  en  moins  le  tonus  des  cellules  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle.  I»  autre  part,  le  phénomène  contracture 
n'est  pas  interprété  de  la  même  façon  par  tous  les  auteurs  :  pour  les  uns 
la  contracture  est  un  phénomène  actif  traduisant  une  irritation  de  la  cel- 
lule nerveuse:  pour  d'autres  elle  esl  purement  passive,  et  relève  de  I  iné- 
gale répartition  de  la  paralysie  dans  les  muscles  du  membre  paralysé; 
pour  d'autres  encore,  elle  est  dans  tel  cas  un  phénomène  actif,  dans  tel 
autre  un  phénomène  passif.  Enfin,  la  conception  générale  qui  groupait 
dans  une  catégorie  de  laits  de  même  nature  ou  de  même  origine  l'exagé- 
ration des  réflexes,  l'épilepsie  spinale  el  la  contracture,  a  été  récemment 
fort  ébranlée  et  l'enchaînemenl  de  ces  trois  phénomènes  est  aujourd  hui 
moins  universellement  admis. 

Le  tonus  musculaire  est  généralement  envisagé  comme  un  phénomène 
réflexe  et,  dans  sa  conception  la  plus  simple,  il  exige  l'intégrité  de  la 
racine  postérieure,  de  la  cellule  des  cornes  antérieures  et  de  sou  prolon- 
gement périphérique,  autrement  dit,  de  lare  réflexe  de  Marshall-Hall. 
Le  tonus  disparait  après  la  section  ou  l'atrophie  des  racine-  posté- 
rieures; il  augmente  au  cours  de  l'activité  physiologique  ou  patholo- 
gique des  centre-  sus-jacents,  el  diminue  par  le  fait  de  leur  destruction, 

ce  qui  démontre  que   les  variations  quantitatives  du  tonus  sculaire 

et  par  conséquent  de  l'énergie  de  la  cellule  nerveuse  -<>nl  intimement 
liées  aux  oscillations  fonctionnelles  des  centre-  sus-jacents.  On  peut  par 
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conséquent  imaginer,  que  la  destruction  de  certains  centres  ou  de  leurs 
fibres  eflerentes  engendrera  la  contracture  ou  Ihypertonie  musculaire, 
de  même  que  l;i  destruction  de  certains  centres  sera  suivie  d'atonie  : 
de  l;ï  une  théorie  anatomo-physiologique  de  la  contracture.  Pour 
d'autres,  les  variations  <lu  tonus  musculaire  sont  sous  l'influence  d'un 
excitant  normal  ou  <l  un  processus  morbide  (dégénérescence  ou  sclérose 
médullaire)  agissant  directement  sur  la  cellule  nerveuse;  c'est  la  théorie 
histologique  de  la  contracture,  la  théorie  la  plus  ancienne. 

Théorie  histologique.  --La  contracture  a  longtemps  été  considérée 
connue  un  symptôme  intégrant  de  l'hémiplégie  organique  et  de  même 
nature  que  l'exagération  des  réflexes  et  l'épilepsie  spinale,  symptômes  à 
peu  près  constants  de  la  même  affection.  Dans  celle  théorie,  la  contracture 
de  l'hémiplégique  est  envisagée  connue  résultant  d'une  exagération  du 
tonus  musculaire,  les  cellules  des  cornes  antérieures  étant  irritées  par  la 
sclérose  et  la  dégénérescence  des  libres  du  faisceau  pyramidal;  c'est  la 
théorie  soutenue  d'ailleurs,  avec  quelques  variantes,  par  Straus,  Charcot, 
Vulpian,  Brissaud  :  1  irritation  de  la  cellule  motrice  par  les  libres  dégé- 
nérées provoquerait  ainsi  un  état  de  strychnisme  (Charcot).  Dans  la 
maladie  de  Little  dont  le  substratum  anatomique  consiste  pour  quelques 
auteurs  dans  l'agénésie  du  faisceau  pyramidal,  la  contracture  reconnaî- 
trait, d'après  Brissaud,  comme  origine  la  stimulation  incessante  du  tissu 
névroglique  qui  existe  à  la  place  du  faisceau  pyramidal. 

Cependant  beaucoup  d'auteurs  admettent  que  le  faisceau  pyramidal 
contient  des  libres  inhihitriecs  ou  d'arrêt  —  libres  d'arrêt  de  Getchenow 
—  et  que  leur  disparition  a  pour  conséquence  la  contracture. 

Théorie  anatomo-physiologique  de  la  contracture.  —  C'est  cette 
dernière  idée  qui  a  été  soutenue  par  Pierre  Marie;  le  neurone  moteur 
périphérique  serait  en  activité  permanente,  s'il  n'était  maîtrisé  par  le 
neurone  central  qui  agit  sur  lui  comme  un  frein  :  la  rupture  de  ce  frein 
a  pour  résultat  Ihypertonie  du  neurone  moteur  périphérique,  l'hyper- 
tonie  musculaire  ou  la  contracture,  la  spasmodicité.  Cette  hypothèse  a 
été  reprise  depuis  par  Mya  et  Levi  à  propos  d'un  cas  de  maladie  de  Little. 
lin  objecte  avec  raison  à  cette  théorie,  que  dans  l'hémiplégie  la  contrac- 
ture n'apparaît  pas  d'emblée  et  dès  le  début,  ce  qui  devrait  avoir  lieu  si 
la  théorie  du  frein  ('lait  exacte. 

Pour  Uitzig  ce  serait  le  faisceau  pyramidal  du  côté  sain  qui  détermi- 
nerait la  contracture  du  côté  malade.  La  contracture  serait  ainsi  un  mou- 
vement associé  exagéré,  les  impulsions  motrices  du  côté  sain  (tassant 
dans  le  côté  paralysé. 

Van  Gehuchten  I  1896)  a  mis  à  profil  nos  nouvelles  acquisitions  sur  les 
rapports  de  la  moelle  avec  le  cerveau,  le  cervelet  et  le  méseneéphale  :  à 
la  formule  très  simple  du  tonus  musculaire  variant  d'intensité  sous  la 
douille  influence  des  excitations  périphériques  et  centrales,  il  a  sub- 
stitué  une  formule  plus  complexe  et  dans  laquelle  il  est  tenu  compte  de 
ce  fait,  que  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  reçoit  non  seulement 
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les  arborisations  terminales  des  Faisceaux  pyramidaux,  mais  encore  celles 
des  fibres  qui  puisent  leur  origine  dans  le  cervelel  el  dans  les  centres 
mésencéphaliques. 

\;in  Gehuchten  ;i  tiré  parti  de  ces  nouveaux  faits,  el  il  a  fail  très  j 1 1 — i * ■  - 

iiiimiI  remarquer  que  si  le  cervelel  envoie  des  fibres  à  la  i îlle  (Marchi, 

Thomas)  — fibres  cérébello-spinales  —  il  en  reçoit  un  grand  nombre  de  la 
substance  grise  du  ponl  (Thomas),  et  que  les  rapports  du  cervelel  el  de  la 
protubérance  sonl  croisés  :  les  cellules  des  noyaux  pontiques  son!  situées 
elles-mêmes  au  sein  d'un  riche  réseau  qu'alimentenl  les  fibres  «In 
pédoncule  cérébral  (fibres  cortico-protubérantielles).  Il  existe  par  con- 
séquent non  seulement  «les  rapports  directs  entre  le  cerveau  el  la  moelle 
par  l'intermédiaire  du  faisceau  pyramidal  dilues  cortico-spinales),  mais 
encore  «les  rapports  Indirects  don!  les  relais  successifs  sonl  la  substance 
grise  du  ponl  el  le  cervelel  :  cette  voie  indirecte  est  la  voie  cortico- 
ponto-cérébello-spinale.  Les  rapports  supposés  du  cervelel  el  de  la 
moelle  avaient  été  déjà  exploités  par  11.  Jackson  et  C.  Bastian,  <|iii  avaient 
introduit  dans  la  physiologie  pathologique  de  la  contracture  l'antago- 
nisme du  cerveau  el  du  cervelel  :  dans  l'hémiplégie,  le  cervelet,  qui 
n'esl  plus  contrebalancé  par  le  cerveau,  manifesterait  seul  son  action  sur 
la  moelle  en  excitant  le  tonus  musculaire. 

Le  cervelet  n'esl  pas  le  seul  centre  qui  avec  l'écorce  cérébrale  fournisse 
des  fibres  à  la  moelle;  le  faisceau  antéro-latéral  contient  un  grand  nombre 
de  fibres  qui  prennent  leur  origine  soit  dans  le  noyau  de  Deiters  (Ferrier 
et  Turner,  Russell,  Thomas),  soit  dans  d'autres  centres  mésencéphaliques; 
ces  fibres  ont  pu  être  suivies  jusque  dans  la  substance  grise  des  cornes 
antérieures  (Thomas).  Le  faisceau  latéral  contient,  en  avant  des  fibres 
pyramidales,  des  fibres  qui  prennent  vraisemblablement  leur  origine  dans 
le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  (Held).  Par  conséquent,  si  on  vent 
raisonner  sur  la  contracture  en  tenant  compte  des  rapports  anatomiques 
de  la  moelle,  bien  que  ces  rapports  n'aient  été  réellement  établis  que 
chez  l'animal  par  la  physiologie  expérimentale,  la  question  devient 
extrêmement  complexe,  car  il  est  absolument  impossible  de  passer  ce- 
faits  sous  silence.  En  outre.  Van  Gehuchten  s'est  occupé  non  seulement 
de  la  physiologie  pathologique  de  la  contracture  chez  I  hémiplégique, 
mais  encore  de  la  contracture  de  la  paraplégie  spasmodique  de  la  maladie 
de  Littlc  et  il  a  introduit  (\r\\\  données  nouvelles  :  I"  dans  I  hémiplégie  il 
s'agit  d'une  paralysie  flasque  avec  affaiblissement  du  tonus  musculaire: 
2°  l'état  >\*'>  réflexes  est  indépendant  de  ce  tonus.  Van  Gehuchten  n'envi- 
sage pas  la  contracture  comme  un  symptôme  intégrant  de  l'hémiplégie, 
c"est  un  symptôme  post-hémiplégique. 

Van  Gehuchten  ne  fait  pas  allusion  aux  conditions  histologiques  dans 
lesquelles  peu!  se  trouver  la  cellule  médullaire,  par  suite  d  une  lésion 
des  fibres  pyramidales.  D'après  lui,  les  cellules  motrices  subiraient,  à 
l'étal  normal,  une  double  influence,  en  dehors  de  celle  exercée  -m-  elles 
par  les  racines  postérieures,  à  savoir:  une  action  inhibilrice  ou  d  arrêt 
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exercée  par  les  fibres  cortico-spinales  et  une  action  stimulante  exercée 
par  1rs  fibres  cérébello-spinales  et  mésencéphaliques  :  cette  dernière  serait 
en  partie  une  influence  propre  iln  cervelet  et  en  partie  une  influence 
d'emprunt,  qui  lui  vienl  de  l'écorce  cérébrale  par  les  fibres  qui  pren- 
nent leur  origine  dans  l'écorce  et  se  terminent  dans  la  substance  grise 
du  ponl  (fibres  cortico-protubérantielles),  La  résultante  de  ces  deux 
influences  représente  le  tonus  de  la  cellule  nerveuse,  et,  connue  celle-ci 
règle  à  son  tour  le  tonus  musculaire,  il  en  résulte  que  ce  tonus  n'est 
que  la  traduction  au  dehors  <lu  tonus  nerveux  des  cellules  motrices  do 
la  moelle. 

Rappelons  enfin  en  passant  que,  s'appuyant  sur  un  certain  nombre 
d'observations  dans  lesquelles  il  est  l'ait  mention  de  la  persistance  des 
réflexes  avec  atonie  musculaire,  et  d'absence  des  réflexes  avec  hypertonie 
musculaire  ou  contracture,  Van  Gehuchten  conclut,  et  selon  moi  avec 
raison,  que  l'état  des  réflexes  n'est  pas  nécessairement  lié  à  l'état  du 
tonus  musculaire  (voy.  Sémiologie  tles  réflexes). 

Voici  les  conséquences  qui  découlent  directement  de  cette  conception 
dans  les  conditions  pathologiques  suivantes  (Van  Gehuchten)  : 

I"  La  voie  pyramidale  (fibres  cortico-spinales)  est  seule  inter- 
rompue. —  Exemple  :  Sclérose  latérale  amyotrophique,  maladie  de  Little 
(c'est-à-dire  dans  ce  dernier  cas  d'après  Van  Gehuchten,  agénésie  du 
faisceau  pyramidal  par  naissance  avant  ternie):  sclérose  primitive  des 
faisceaux  pyramidaux;  paraplégie  spasmodique  (par  lésion  transversale 
incomplète  de  la  moelle).  L'action  d'arrêt  du  cerveau  est  diminuée  ou 
abolie,  mais  l'action  stimulante  des  fibres  cérébello-spinales,  d'où  dérive 
l'hypertonie  musculaire,  persiste  :  donc  contracture  avec  exagération  des 
réflexes. 

2°  Les  fibres  cortico-spinales  et  cortico-protubérantielles  sont  inter- 
rompues. —  Exemple  :  Hémorragie  ou  ramollissement  eapsulaire.  L'action 
d'arrêl  dilues  cortico-spinales)  et  l'action  stimulante  du  cerveau  (fibres 
cérébello-spinales)  sont  affaiblies  ou  nulles  :  le  tonus  musculaire  est 
diminué,  il  \  a  de  l'hypotonie  musculaire,  mais  de  l'exagération  des 
réflexes,  pane  que  «  les  fibres  d'origine  cérébelleuse  et  mésencéphalique 
transmettent  cependant  aux  cellules  motrices  de  la  moelle  une  certaine 
excitation  qui  ne  leur  vient  pas  de  l'écorce  cérébrale  ». 

.""  Les  fibres  cortico-spinales,  les  fibres  cérébelleuses  et  mésencé- 
phaliques sont  interrompues  par  une  lésion  transversale  complète  de  la 
moelle  :  le  tonus  musculaire  est  aboli;  il  v  a  atonie  musculaire  et  aboli- 
tion i\e>  réflexes. 

La  théorie  de  V;m  Geluichteii  est  passible  d'un  certain  nombre  d  objec- 
tions. Tout  d'abord,  il  admet  que  l'hémiplégie  par  lésion  capsulaire  est 
une  hémiplégie  flasque,  el  que  la  contracture  qui  survient  plusieurs  jours 
après  le  délml  est  due  à  ce  que  certains  muscles  sont  moins  paralysés  que 
d'autres.  Ne  pourrait-on  pas  appliquer  le  même  raisonnement  à  ce  qui  se 
passe  d;uis   la  paraplégie  par  lésion  transversale  incomplète  de  la  moelle? 
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Dans  l'artérite  syphilitique  à  début  brusque  par  exemple,  la  paraplégie 
est  Qasque  il  emblée,  elle  ne  devienl  spasmodique  qu'au  I  u  m  l  <l  un  certain 
temps;  pourquoi  l'explication  n'est-elle  pas  la  même  dans  les  » I » •  1 1 \  cas*? 
Nous  ne  possédons  pas  de  caractères  cliniques  qui  nous  permettent  de 
différencier  la  contracture  de  I  hémiplégique  de  lu  contracture  «lu  paraplé- 
gique spasmodique  :  I  une  et  l'autre  peuvent  être  précédées  d'une  période 
de  paralysie  flasque,  toutes  deux  peuvent  s'installer  lentement,  progres- 
sivement; l'une  et  l'autre,  enGn,  peuvent  envahir  les  mêmes  muscles  à 
des  degrés  variables  ou  des  muscles  différents  suivant  les  c;i^.  Admettre 
que  la  contracture  post-hémiplégique  n'est  pas  de  la  contracture  active, 
r  est  admettre  ce  qui  est  encore  à  démontrer;  <>r.  s'il  est  vrai  que  l'hé- 
miplégie reste  flasque  pendant  plusieurs  jours  et  qu'elle  persiste  à  l'étal 
fiasque  dans  quelques  cas,  il  esi  vrai  aussi  que  chez  le  plus  grand  nombre 
des  hémiplégiques  la  flaccidité  l'ait  place  à  la  spasticité. 

La  spas dicité  est  d'ailleurs  nu  caractère  qui  appartient  aussi  bien  à 

l'hémiplégie  infantile  double  par  porencéphalie  qu'à  la  maladie  de  Mule 
par  agénésie  du  faisceau  pyramidal;  la  spasmodicité  est,  par  conséquent, 
aussi  bien  l'expression  clinique  de  l'interruption  simultanée  des  fibres 
pyramidales  et  des  fibres  cortico-protubérantielles,  que  de  l'interruption 
isolée  t\c^  libres  pyramidales. 

La  flaccidité  de  la  paraplégie  des  membres  inférieurs  serait,  d'après 
Van  Gehuchten,  la  conséquence  d'une  lésion  médullaire  sectionnanl  les 
fibres  cortico-spinales,  cérébello-spinales  et  mésencéphaliques ;  dans  la 
paraplégie  spasmodique  ces  deux  dernières  espèces  de  fibres  seraient 
intactes.  Sans  vouloir  combattre  celle  hypothèse,  fort  séduisante  du 
reste,  il  est  bon  de  faire  remarquer  qu'elle  n'a  pas  élé  encore  sanctionnée 
par  I  anatomie  pathologique. 

Si  nous  admettons  avec  le  professeur  de  Louvain,  que  les  fibres  céré- 
bello-spinales ont  une  action  stimulante  sur  le  tonus  musculaire,  les 
lésions  du  cervelet  devraient  produire  de  1  hypotonie  :  or,  Van  Gehuchten 
dit  que,  dans  les  affections  cérébelleuses,  il  \  a  exagération  dv>  réflexes 
et  tonus  musculaire  normal.  Il  y  aurait  là  une  contradiction.  Pour 
ma  part  cependant,  j'ai  quelquefois  constaté  de  l'hypotonie  dans  le 
cas  de  lésion  du  cervelet,  et  ce  l'ait  serait  en  faveur  de  la  théorie  de 

Van  (iehuc  lilen. 

En  résumé,  les  travaux  de  Van  Gehuchten  uni  attiré  l'attention  sur  un 
ensemble  de  faits  intéressants  et  dont  il  l'a  ut  évidemment  tenir  compte, 
quand  on  cherche  à  expliquer  la  physiologie  pathologique  de  la  contrac- 
ture. 

Pour  Grasset  1 1899),  le  centre  régulateur  du  tonus  musculaire  automa- 
tique siégerait  dans  la  protubérance  et  exercerait  son  action  sur  les  cel- 
lules des  cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière  par  deux  voies,  le 
faisceau  pyramidal  —  action  inhibitrice  —  et  les  fibres  indirectes  ponto- 
cérébelleuses.  Pour  cet  auteur,  la  contracture  d'origine  spinale  est  liée  à 
l'altération  ou  à  l'absence  de  la  portion  spinale  du  faisceau  pyramidal, 
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cette  altération  déterminanl  la  contracture  |>;ir  la  suppression  «le  l'action 
inhibitrice  du  tonus  qui  pari  de  la  protubérance  et  arrive  aux  cellules  des 
cornes  antérieures  par  le  faisceau  pyramidal. 

Mann  a  tenté  de  résoudre  autrement  le  problème  de  l;i  contracture  chez 
l'hémiplégique.  Il  admet  que  la  contracture,  de  même  que  la  paralysie,  se 
localisent  à  certains  groupes  musculaires.  Ainsi,  en  général,  au  membre 
inférieur  les  fléchisseurs  et  les  adducteurs  sont  paralysés*  les  extenseurs 
et  les  abducteurs  sont  en  hypertonie.  An  membre  supérieur  on  constate 
l'hypertonie  des  muscles  qui  commandent  l'abaissement  du  bras,  sa  rota- 
tion en  dedans,  la  flexion  de  l'avant-bras,  etc.,  tandis  qu'il  va  paralysie 
(\v>  élévateurs  de  l'épaule,  des  rotateurs  en  dehors  du  liras,  des  exten- 
seurs de  l'avant-bras.  Donc,  les  muscles  paralysés  n'offrent  jamais  d'hyper- 
tonie  et  celle-ci  n  existe  que  dans  les  muscles  qui  ont  conservé  un  certain 
degré  de  motilité  volontaire.  Pour  expliquer  que  certains  groupes  muscu- 
laires sont  à  l'état  d'hypertonie,  d'autres  atteints  de  paralysie,  l'auteur 
suppose  que  les  muscles  reçoivent  Av^  fibres  d'excitation  et  des  libres 
d'arrêt  :  pour  les  muscles  contractures,  les  fibres  d'excitation  sont  con- 
servées et  les  fibres  d  arrêt  détruites,  pour  les  muscles  paralysés  c'est  le 
contraire.  Cette  théorie  est  en  accord  avec  le  résultat  des  expériences  de 
Hering  et  de  Sherrington  :  ces  auteurs  ont  constaté  que  l'excitation  de 
l'écoico  cérébrale  chez  le  singe  produit,  avant  la  contracture  des  muscles 
qui  commandent  l'attitude  en  rapport  avec  l'excitation,  un  relâchement 
des  muscles  antagonistes. 

Je  me  suis  déjà  expliqué  sur  cette  théorie  de  Mann,  à  propos  de  l'hé- 
miplégie et  j  ai  indiqué  les  raisons  pour  lesquelles  elle  ne  me  paraissait 
pas  devoir  être  admise,  du  moins  dans  la  généralité  des  cas  (voy.  p.  483). 
Je  ne  crois  pas  non  plus  par  conséquent  que  Ton  puisse  expliquer  l'atti- 
tude des  membres  dans  la  contracture  des  hémiplégiques  par  l'existence 
d'une  paralysie  dans  certains  muscles  et  d'une  hypertonie  dans  d'autres. 
Je  ferai  en  outre  remarquer  que  l'attitude  ordinaire  de  l'hémiplégique 
contracture  —  attitude  en  flexion  au  membre  supérieur,  en  extension  au 
membre  inférieur,  — je  Ferai  remarquer  en  outre,  dis- je,  que  cette  atti- 
tude est  la  même  que  celle  que  Ton  observe  chez  le  tétanique  ou  chez  le 
strychnisé.  Il  \  a  déjà  longtemps  (pie  Fouquier  (1820)  a  montré  qu'en 
donnant  de  la  noix  vomique  à  des  paralytiques  —  hémiplégiques  et 
paraplégiques  —  les  membres  supérieurs  se  mettent  en  llexion  et  les 
inférieurs  en  extension.  Kn  d  antres  ternies,  sous  l'influence  d'un  poison 
tétanisant,  les  membres  prennent  la  position  qui  leur  est  commandée 
par  la  résultante  des  forces  antagonistes  des  muscles  en  étal  d'hypertoni- 
cité.  (Test  à  celte  exagération  du  tonus  musculaire  chez  l'hémiplégique 
comme  chez  le  paraplégique  —  exagération  dont  la  cause  nous  échappe 
encore  —  c  est  à  cette  exagération  qu'est  vraisemblablement  due  l'atti- 
tude que  prennent  les  membres  de  ces  malades  lorsque  la  contracture 
les  envahit.  Je  dois  ajouter  cependant ,  que  celle  théorie  n'explique  pas 
h-  cas  d  ailleurs  rares,  dans  lesipiels  la  contraction  imprime  aux  mem- 
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hrcs  supérieurs  une  attitude  d'extension  el  aux  membres  inférieurs  une 
attitude  de  flexion. 

En  résumé,  presque  toutes  le>  théories  sur  la  contracture  onl  le  défaut 
de  ne  s  appliquer  qu'à  un  certain  nombre  de  faits,  el  il  être  en  contradic- 
tion avec  il  autres.  Avant  de  pouvoir  expliquer  clairement  un  phénomène 
pathologique  tel  que  la  contracture,  il  serait  nécessaire  <l  être  miens 
renseigné  sur  la  physiologie  normale  de  la  moelle  ■  nous  sommes  pré- 
venus d'autre  pari  que  la  physiologie  expérimentale  ne  nous  sera  que 
d'un  faillie  secours  pour  élucider  le  mécanisme,  la  contracture.  Nous 
sommes  loin  d'être  en  mesure  il  expliquer  les  contractures  passagères  du 
mal  de  Pott,  les  contractures  parfois  si  intenses  dans  certains  cas  de 
syringomyélie,  les  contractures  variables  dans  certaines  compressions  ou 
affections  de  la  moelle  :  nous  sommes  ignorants  dos  lois  qui  régissenl  les 
phénomènes  d'inhibition  ou  de  dynamogénie.  Enfin,  nous  ne  tenons 
compte  dans  nos  raisonnements  que  des  faisceaux  exogènes  de  la  moelle, 
sans  accorder  la  moindre  part  à  la  substance  grise  et  ;m\  fibres  endo- 
gènes. Il  est  impossible,  actuellement,  de  se  prononcer  en  laveur  d'une 
théorie  plutôt  qu'en  laveur  de  telle  autre  et  il  est  préférable  d'approfondir 
encore  les  faits  avant  de  vouloir  les  interpréter. 

Pseudo-contracture.  — On  peul  ranger  sous  ce  terme  un  groupe 
de  rigidités  musculaires  qui  n'ont  de  commun  avec  la  contracture  que 
la  rigidité.  Elles  diffèrent  de  la  contracture  spasmodique  par  la  clinique, 
l'anatomie  pathologique  et  la  pathogénie  (Blocq). 

Nombre  d'affections,  essentiellement  musculaires  ou  non.  présentent  la 
pseudo-contracture  comme  symptôme  principal  ou  accessoire. 

On  peut  l'observer  lors  de  contusion,  de  traumatisme,  de  corps  étran- 
gers, de  gommes,  de  tumeurs  i\v^  muscles.  On  la  rencontre  dans  les 
inflammations,  les  myosites  avec  ou  sans  suppuration.  Elle  survient  sous 
l'influence  de  certains  troubles  de  la  circulation  sanguine,  en  particulier 
l'ischémie  longtemps  prolongée. 

Nous  l'avons  signalée,  Landouzj  et  moi,  sous  le  nom  de  rétraction 
musculaire  dans  la  myopathie  atrophique  progressive.  Elle  existe  enfin 
sous  le  nom  de  rigidité  dans  la  maladie  de  Parkinson. 

Quoique  le  groupe  (\cs  pseudo-contracliues  soit  assez,  disparate,  il  offre 
un  ensemble  de  caractères  qui  montrent  les  différences  profondes  qui  le 
séparent  de  la  contracture  véritable. 

La  sensation  que  donne  au  toucher  le  muscle  atteint  de  pseildo-eontrac- 
ture  est  celle  d  une  dureté  particulière,  d'une  résistance  fibreuse  qui 
diffère  de  la  consistance  [dus  rénitente  de  la  contracture  spasmodique. 
Telle  raideur,  de  plus,  est  invariable.  L'élasticité  du  muscle  est  presque 
abolie;  on  éprouve  pour  rétendre  la  résistance  d'un  obstacle  plus  ou 
moins  insurmontable. 

Les  déformations  qui  résultent  des  pseudo-contractures  varient  avec 
leurs  localisations,  qui  se  font  >oii  sm  des  unités  musculaires,  ^<>it  sur 
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plusieurs  muscles.  Celle  localisation  n'attcinl  |>as  constamment  des  grou- 
pes synergiques,  comme   dans   le  cas  de  contracture  proprement  dite. 


1    -    M-  —  Rétractions  libro-musculaires  maintenant  les  avant-bras  et  les  jambes  en  flexion  angu- 
laire, chez  mu  myopathique  type  racio-scapulo-huméral.  Hérédité  maternelle,  On  frère  atrophique 
Début  de  l'affection  à  l'affection  h  l'âge  de  trois  ans  (Bicêtr'e,  1888).  L'observation  de  ce  malade 
publiée  (voy.   Lasdoizi   el  Dejerine,  Nouvelles  recherches  sur  la  myopathie  atrophique  pro- 
gressive, etc.  Revue  il<-  médecine,  1886,  obs.  II,  p.  995).  Le  diagnostic  a  été  depuis  confirmé  par 

l'autopsie  el  l'es n  bistologique.  Ce  malade  a  été  vu  étanl  enfant  parDi înxe  (de  Boulogne 

qui  .i  publié  son  observation  et  sa  photographie  lorsqu'il  avail  neuf  ans  (Ducbexne  (de  Boulogne), 
/><■  CÊlectrisation  localisée,  .V  édit.,  1873,  obs.  CCXXIII,  Dg.  252,  p.  1098  . 

Le  volume  >\r<  muscles  es!  liés  variable,  car  il  esl  en  rapport  non  avei 
I  intensité  de  la  rigidité  mais  avec  la  nature  de  la  lésion  déterminante. 
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Vussi  est-il  tantôt  normal  (maladie  de  Parkinson),  tantôt  diminué  (rétrac- 
tions des  atrophies  myopathiques  . 

Les  réflexes  tendineux  peuvent  être  normaux, diminués  ou  abolis,  niiiis 
jamais  exagérés.  Les  réactions  électriques  peuvent  être  altérées,  mais  les 
troubles  qu'elles  présentent  ne  sont  que  la  conséquence  de  l'altération 
propre  des  muscles.  Enfin,  la  narcose  chloroformique  n  ;i  aucun  effet  sur 
les  pseudo-contractures. 

Types  cliniques.  —  Il  existe  de  telles  différences  entre  certaines  variétés 
rangées  dans  ce  groupe,  <pi  il  est  Indispensable  d'assigner  à  chacune  les 
particularités  qui  lui  sont  propres. 

Pseudo-contracture  ischémique.  —  L'ischémie  produite  dans  un 
membre  par  l'oblitération  d'un  gros  vaisseau  entraine  la  rigidité.  Cette 
rigidité  fait  partie  du  cortège  symptomatique  de  la  claudication  inter- 
mittente de  Charcot.  Les  chirurgiens  observent  des  faits  analogues  dans 
les  cas  d'appareils  trop  serrés  ou  après  une  ligature  artérielle. 

Dans  les  cas  de  claudication  intermittente,  si  l'oblitération  rst  incom- 
plète, la  raideur  ne  survient  que  pendant  le  travail  du  muscle. 

La  claudication  intermittente  est  produite  par  une  endartérite  oblité- 
rante à  marché  chronique.  Elle  peut  cependant  évoluer  d'une  manière 
subaiguë,  et  pour  ma  part  j  en  ai  constaté  un  exemple  très  net  s'étant 

développé  en  quelques  semaines  à  la  suite  d  une  lièvre  typhoïde,  chez  mie 
jeune  fille  de  vingt-quatre  ans. 

Comme  l'affection  s'observe  de  préférence  dans  les  membres  infé- 
rieurs, le  malade  qui,  à  l'état  de  repos  ne  se  plaint  d'aucun  trouble, 
accuse  dès  <pi"il  commence  à  marcher  une  sensation  de  pesanteur  dou- 
loureuse, soit  dans  un  membre  inférieur,  soit  beaucoup  plus  rarement 
dans  les  deux.  Rapidement  cette  pesanteur  augmente  en  même  temps  que 
le  membre  se  raidit.  Puis  il  arrive  mi  moment  où  le  membre  devient  si 
lourd  et  si  raide  que  le  malade  est  obligé  de  s 'asseoir  pendant  quelques 
minutes.  Les  symptômes  disparaissent  alors  rapidement  pour  recom- 
mencer de  nouveau  dès  que  le  sujet  se  met  en  marche.  Chez  ces  malade-. 
<i  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  —  douleurs  —  sont  constants 
pendant  la  marche,  par  contre  la  sensibilité  objective  esl  toujours 
intacte.  Les  réflexes  patcllaircs  sont  tantôt  normaux,  tantôt  exagérés 
des  deux  côtés,  on  peut  même  observer  le  clonus  du  pied  (Erb).  Dans  un 
eas  cet  auteur  a  noté  la  disparition  du  réflexe  achilléen,  particularité 
qu  il  m'a  été  donné  d'observer  également  dans  un  cas  de  claudication 
intermittente  i\('^  deux  membres  inférieurs  chez,  un  homme  de  soixante- 
sept  ans.  (liiez  mon  malade  l'abolition  d\\  réflexe  achilléen,  qui  était  bila- 
térale, coïncidait  avec  un  état  normal  de-  réflexes  patellaires. 

Le  diagnostic  de  la  claudication  intermittente  est  facile.  I.  explora- 
lion  des  artères  devra  toujours  être  pratiquée,  car  on  trouve  toujours  chez 
ces  malade-  -oit  un  affaiblissement,  soit  une  abolition  de-  battements 
•  les  artères  des  extrémités  inférieures   —  pédieuse,    tibiale   postérieure 
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-  ci  souvent  aussi  une  pulsation  affaiblie  dans  la  fémorale  ou  la  poplitèe. 
Quant  au  diagnostic  étiologique,  il  esl  kisé  sur  les  causes  qui  produisent 
lai  Iciilc  oblitérante  :  les  maladies  infectieuses  aiguës,  la  syphilis,  l'ar- 
thritisme  et  la  goutte,  les  intoxications  —  alcool,  plomb.  —  Si  le  sujet 
est  jeune,  on  recherchera  I  existence  (l'une  infection  aiguë  antérieure,  de 
la  syphilis,  de  l'alcoolisme  ou  de  l'intoxication  saturnine.  Si  on  est  en 
présence  <l  un  individu  âgé  et  chez  lequel  les  causes  précédentes  puissent 
être  éliminées,  on  songera  à  I  arthritisme,  à  la  goutte,  à  l'athérome. 
Quant  à  la  cause  intime  de  la  contracture  ischémique,  elle  réside  peut- 
être  dans  des  modifications  de  la  composition  du  tissu  musculaire,  et  la 
rigidité  serait  ainsi  comparable  à  la  rigidité  cadavérique?  L'expérimen- 
tation la  reproduit  facilement. 

Pseudo-contracture  parkinsonnienne.  —  La  maladie  de  Parkinson 
s'accompagne  de  rigidité  musculaire  qui,  dans  certaines  formes  frustes. 
où  le  tremblement  fait  défaut,  peut  à  elle  seule  constituer  toute  la 
maladie  (voy.  Tremblement  dans  la  maladie  de  Parkinson). 

Cette  raideur,  devenue  permanente,  impose  au  corps  et  aux  membres 
*\r>  altitudes  particulières.  H  ordinaire  la  tète  est  fortement  inclinée  en 
avanl  et  comme  fixée  dans  celte  position  (fig.  138,  139,  199,  200).  Aux 
membres  inférieurs  la  rigidité  esl  quelquefois  assez  prononcée  pour  rendre 
la  mai  die  des  plus  difficiles.  La  laideur  musculaire  dans  la  maladie  de  Par- 
kinson est  indubitablement  d'origine  nerveuse,  mais  nous  ne  savons  encore' 
rien  sur  les  causes  qui  la  produisent  (voy.  Sémiologie  de  l  attitude). 

Pseudo-contracture  des  atrophies  myopathiques.  —  Souvent  la 
myopathie  atrophique  progressive  se  complique  à  un  moment  donné  de 
déformations  qui  résultent  de  la  rétraction  de  certains  muscles  (voy. 
Atrophies  musculaires  et  fig.   59  cl  1  Ï4). 


TÉTANOS 

Envisagé  au  point  de  vue  symptomatique,  le  tétanos  est  une  maladie  qui 
-e  traduit  essentiellement  par  une  contracture  douloureuse  avec  exacer- 
bâtions  paroxystiques,  de  certains  muscles  ou  groupes  musculaires,  ou 
même  de  la  généralité  des  muscles  volontaires,  et  qui  se  termine  fréquem- 
ment par  la  mort . 

Étiologie.  —  La  cause  déterminante,  unique  du  tétanos,  est  la  péné- 
tration dans  l'organisme  <l  un  bacille  (bacille  tétanique,  bacille  de  Nico- 
laïer),  qui  a  pour  propriété  de  sécréter  une  substance  d'une  toxicité 
extrême  dont  l'action  s  exerce  sur  le  système  nerveux. 

Les  causes  occasionnelles  du  tétanos  sont  très  nombreuses;  mais  elles 
se  résument  toutes  dans  l'existence  d  une  solution  de  continuité  des  té^u- 
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ments,  envahis  par  le  germe  infectieux,  celui-ci  \  étanl  apporté  par  I  agent 
vulnérant  ou  par  une  souillure  secondaire  de  la  plaie. 

Tétanos  traumatique  ou  chirurgical.  -  Toutes  les  plaies  peuvent 
provoquer  le  tétanos.  Certaines  y  prédisposent  davantage  par  leur  -iè^e  el 
leur  nature.  Les  blessures  des  extrémités  (doigts,  orteils)  sonl  le>  plus 
dangereuses.  Viennent  ensuite  celles  de  la  continuité  des  membres,  de  la 
face,  tlu  cuir  chevelu,  des  organes  génitaux. 

Les  plaies  contuses,  les  blessures  à  foyer  irrégulier  el  meurtri,  les 
écrasements  sont,  parmi  les  traumatismes,  ceux  qui  exposent  le  plus  au 
tétanos:  surtout  si  les  anfractuosités  tics  plaies  ou  les  fragments  osseux 
sont  souillés  par  le  contact  du  sol  i  terre,  fumier). 

Mais,  la  fréquence  <lu  tétanos  n'est  pas  proportionnelle  à  la  gravité  «le  la 
blessure.  Il  peut  apparaître  à  la  suite  d'un  traumatisme  minime  :  piqûres 
d'abeille,  d'aiguille,  morsure  de  serpent,  vaccination,  saignée,  écorchure 
du  nez,  excision  de  cor.  etc.;  souvent  après  la  pénétration  de  certains 
corps  vulnérants  :  épine,  écharde,  caillou,  clou  de  rue.  Le  danger  résulte 
surtout  de  la  persistance  du  corps  vulnérant  dans  la  plaie. 

Le  tétanos  se  manifeste  généralement  par  cas  isolés.  Il  peut  aussi  se 
présenter  en  séries,  ou  par  groupes  au  même  lieu  el  dans  le  même  temps, 
pour  constituer  une  épidémie.  Cela  s'observe  dans  les  ambulances,  après 
certaines  batailles,  dans  les  hôpitaux  di'^  villes,  dans  une  salle  d'hôpital. 
L'infection  par  les  instruments  chirurgicaux  parait  hors  de  doute. 

Tétanos  puerpéral,  utérin.  —  Le  tétanos  puerpéral  succède  à  l'accou- 
chemenl  naturel  ou  provoqué.  Il  s'observe  plutôt  à  la  ville  que  dans  les 
maternités,  à  la  campagne  qu'à  la  ville.  Sa  cause  provocatrice  est  la  plaie 
utérine  OU  un  accident  de  l'accouchement  (déchirure  du  périnée,  exco- 
riation vulvaire)  el  résulte  souvent  de  manœuvres  chirurgicales. 

Le   tétanos  utérin  succède  à  dv<  opérations   :    polype,   dilatation,    etc. 

Tétanos  des  nouveau-nés. —  Le  Lrismus  nascentium  a  pour  point  de 
départ  la  plaie  ombilicale.  Il  devient  de  plus  en  plus  rare  depuis  l'appli- 
cation des  méthodes  antiseptiques  au  traitement  «le  la  plaie  ombilicale. 

Tétanos  spontané  ou  médical.  — Quelquefois  le  tétanos  se  développe 
en  dehors  de  toute  plaie  apparente.  Dans  certains  des  laits  rangés  SOUS 
cette  rubrique,  la  blessure  a  pu  échapper  à  l'examen  parce  qu  elle  était 
insignifiante  ou  déjà  guérie.  Pour  d'autres  on  constate  des  lésions  buc- 
cales liées  à  une  carie  dentaire,  une  angine  ulcéreuse,  une  éruption 
cutanée  irritée  par  le  frottage,  un  ulcère  stomacal  ou  duodénal.  Ailleurs, 
la  maladie  est  survenue  au  cours  d'une  affection  s'accompagnant  d  ulcéra- 
tions du  tube  digestif. 

Il  faut  cependant  reconnaître  que  dans  certain-  cas  le  tétanos  frappe 
des  individus  en  pleine  santé,  sans  qu'on  puisse  incriminer  la  moindre 
solution  de  continuité  sur  le  revêtement  cutané  ou  sur  les  muqueuses;  il 
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se  présente  alors  avec  toutes  les  apparences  <le  l;i  spontanéité.  La  cause 
csl  toujours  la  même,  mais  la  porte  d'entrée  échappe  à  l'examen. 

(les  faits  peuvent  être  rapprochés  de  ceux  où  le  tétanos  csl  apparu 
après  un  traumatisme  simple,  sans  plaie,  par  exemple  une  contusion,  une 
chute  sur  un  point  quelconque  du  corps. 

Symptômes.  —  Le  tétanos  apparaît  à  tons  les  âges  de  la  blessure, 
surtout  du  cinquième  au  onzième  jour  après  le  traumatisme.  A  partir 
du  quinzième  jour  sa  fréquence  décroît;  niais  il  peut  encore  apparaître 
après  trente  joins,  la  cicatrisation  étant  effectuée.  Avant  le  cinquième 
jour,  il  est  d'autant  moins  fréquent  qu'on  se  rapproche  davantage  du 
moment  de  l'accident;  mais  il  csl  possible  le  premier  jour  et  même  la 
première  heure. 

Les  prodromes  ne  sont  pas  constants.  On  signale  :  des  bâillements,  un 
malaise,  de  la  céphalalgie;  une  modification  de  la  plaie,  qui  se  dessèche; 
des  douleurs  qui,  partant  de  la  blessure,  à  la  manière  d  une  aura,  s'irra- 
dient vers  le  centre  en  élancements  douloureux  avec  contractures  convul- 
sés des  muscles,  ou  crampes  vives  et  soubresauts  des  tendons'.  Puis 
éclatent  les  accidents  caractéristiques. 

Le  premier  symptôme  csl  le  trisinus,  ou  contraction  de  la  mâchoire. 
Les  muscles  masticateurs  se  contractent  et  bientôt  les  deux  arcades  den- 
taires se  serrent  convulsivement,  surtout  si  on  essaie  de  les  disjoindre. 
En  même  temps  les  muscles  de  la  nuque  se  raidissent  et  le  blessé  ne 
peut  fléchir  la  tète. 

Puis  vient  le  tour  des  muscles  de  la  face  qui,  par  leur  contraction,  attirent 
les  commissures  des  lèvres  en  dehors,  relèvent  les  ailes  du  nez,  plissent 
le  Iront,  ouvrent  largement  les  orbiculaires  :  ce  masque  tixe,  associé  à  la 
mobilité  des  veux,  représente  ce  qu'on  appelle  le  rire  sardonique,  cynique. 

dépendant  la  base  de  la  langue,  le  pharynx  se  prennent,  d'où  la  dys- 
phagie. 

Puis  la  contracture  augmente  dans  la  région  cervico-dorsale.  La  tête 
immobilisée  se  renverse  en  arrière. 

Les  contractures  envahissent  le  dos  cl  incurvent  le  tronc.  La  paroi  de 
l'abdomen  se  prend  à  son  tour  :  les  muscles  droits  se  tendent,  durcissent; 
le  ventre  se  déprime  cl  s'excave;  en  même  temps  apparaît  un  point  dou- 
loureux épigastrique  cl  (\r>  douleurs  en  ceinture. 

Lorsque  l'affection  gagne  la  racine  des  membres  inférieurs,  le  malade 
souffre  dans  les  aines  cl  on  sent  la  corde  formée  par  les  adducteurs 
rétractés.  Les  muscles  ^\*^  jambes,  des  cuisses,  du  tronc,  de  la  nuque 
étant  pris  en  même  temps,  le  corps  devient  inflexible  ;  et  en  le  soulevanl 
par  la  tête  on  les  pieds  ou  le  détache  du  lit  tout  d'une  pièce. 

Les  membres  supérieurs  ne  participent  que  tardivement  à  la  contrac- 
ture, ils  sont  épargnés  dans  les  cas  légers 

Quand  ions  les  muscles  sont  pris  cl  que  Ions  les  segments  du  corps  ne 
l'ont  plus  qu'un  bloc  ou  dit  (pie  le  tétanos  csl  général,  complet,  c'esl 
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l'orthotonos.  L'opisthotonos  répond  à  l'incurvation  <  1 1 1  corps  en  arrière 
par  Mille  de  la  contracture  < I*'-  extenseurs  du  tronc  cl  des  membres. 

La  contraction  des  fléchisseurs  détermine  l'cmprosthotonos  ;  le  sujel  a 
l'attitude  du  fœtus  dans  la  matrice  :  tète  fléchie,  genoux  au  menton, 
Jalons  ;iu\  fesses,  bras  complètcmcnl  fléchis. 

Le  pleurosthotonos  représente  une  incurvation  latérale  dm'  à  la  contrac- 
ture des  niiisrlcs  d'un  seul  côté  du  corps  :  la  tète  s  incline  sur  I  épaule 
qui  s'abaisse  :  l;i  hanche  se  relève  et  le  corps  prend  la  forme  d  un  croissant. 

Ce!  état  de  contracture  douloureuse  esl  permanent,  mais  son  intensité 

offre  des   variations.    Il   \  ;i   des   moment-  d  ;il  léinial  ion .    Il  \  ;i   Slirtoul  des 

exacerbations  par  crises,  axant  pour  effel  d  exagérer  an  maximum  la 
contraction  des  muscles  déjà  atteints  el  île  la  provoquer  dans  des  régions 
jusque-là  respectées.  En  même  leni|>s  que  les  contractures,  les  douleurs 
s'exaspèrent  dans  ces  paroxysmes,  (les  crises  surviennenl  spontanément 
ou  à  l'occasion  d'une  cause  insignifiante  :  le  moindre  mouvement,  ébran- 
leiiienl  du  lit,  le  simple  ell'orl  pour  avaler,  le  souffle  le  plus  léger,  I  im- 
pression la  plus  fugitive.  L'effroi  de  leur  retour  esl  une  terreur  perma- 
nente pour  le  malade:  elles  lui  arrachent  des  cris.  Quelquefois  la  plaie 
esl  le  point  de  déparl  des  spasmes  :  un  éclair  douloureux  s  élance  de  la 
blessure  ou  de  la  cicatrice,  remonte  vers  le  centre,  puis  s  irradie  sur  (ou- 
ïes muscles  volontaires.  Dans  les  paroxysmes,  les  muscles,  peuvent  se 
rompre. 

La  lièvre  esl  habituelle,  mais  non  constante;  (die  peut  faire  défaul  dans 
iU'<  cas  graves  et  mortels.  Habituellement  elle  est  en  rapport  avec  la 
gravité.  l>ans  les  cas  aigUS  ou  à  rtt\[\>  rapide  elle  va  dès  le  déhul  à  ."!('. 
puis  s'élève  progressivement  à  l'hyperthermie,  12°,  r.~":  Wunderlich  la 
vue  atteindre  'i  i"  pendant  la  vie.  puis  45°  après  la  mort  :  I  élévation  post 
mortem  est  fréquente.  Dans  les  cas  moyens  la  lièvre  oscille  sans  régu- 
larité autour  de  38°,  38°, 5.  Son  élévation  progressive  et  continue  esl 
d'un  pronostic  grave.  Cette  hyperthermie,  qui  ne  saurait  être  expliquée 
ui  par  l'intensité  des  contractions  musculaires,  ni  par  une  lésion  maté- 
rielle des  centres  nerveux,  ni  par  une  complication  pulmonaire,  serait 
attribuée  à  une  action  du  poison  tétanique  sur  le  (entre  régulateur  de 
la  chaleur. 

Le  pouls  dans  les  cas  bénins  reste  normal,  en  rapport  avec  la  tempéra- 
ture. Il  augmente  de  fréquence  pendant  les  paroxysmes  et  se  calme  avec 
eux.  Son  accélération  permanente  est  un  signe  île  gravité,  même  -  il  y  a 
.encore  peu  de  i< nit raclure.  I.a  mort  arrive  souvent  quand  le  pouls  dépasse 
lw2l).  15(1.  140.  Les  irrégularités  sont  aussi  d  un  pronostic  sévère. 

Les  muscles  intercostaux  et  les  élévateurs  du  thorax  sont  souvent  impli- 
qués dans  la  contracture,  d'où  une  gêne  respiratoire  qui  n  est  (dus 
corrigée  que  par  le  diaphragme.  La  respiration,  normale  au  début  et  dans 

les  périodes  de  calme,  s'altère   pendant    les  paroxysmes.   Sou   accélération 

d   -on   irrégularité  en   dehors  des   crises  sont  d  un  fâcheux  augure.  Le 
pronostic  esl  fatal  quand  il  y  a  40  respirations  par  inimité. 

PATHOLOGIE    GÉNÉRALE.    —    \  .  i  i 
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Les  troubles  de  l'appareil  digestif  sont  surtoul  il  ordre  mécanique.  Le 
trismus  entrave  la  mastication;  le  spasme  des  muscles  du  pharynx 
s'oppose  à  la  déglutition  et  la  salive  s'écoule  de  la  bouche.  La  langue  est 
quelquefois  mordue  par  les  spasmes.  La  constipation  esl  la  règle.  Il  peùl 
exister  de  la  dysurie  el  de  la  rétention  d'urine.  Les  modifications  urinaires 
soi tl  sans  importance,  les  analyses  conduisent  <l  ailleurs  à  «les  résultats 
discordants.  Gomme  phénomène  sécrétoire  il  y  a  lien  de  mentionner  i\vs 
sueurs  abondantes.  L'intelligence  conserve  son  intégrité. 

La  marche  de  la  maladie  présente  des  variétés  assez  grandes;  elle  est 
continue  ou  rémittente.  Dans  le  premier  cas  les  accidents  progressent  et 
s  aii"iavenl  sans  discontinuité,  la  mort  survient  en  deux  on  trois  joins 
soit  par  asphyxie  lente  on  rapide,  soit  brusquement  au  cours  d  un  accès 
paroxystique. 

Lorsque  la  marche  est  rémittente,  la  maladie  a  une  évolution  lente 
entrecoupée  de  rémissions  plus  ou  moins  longues;  elle  présente  des  alter- 
natives d'amélioration  et  d'aggravation.  Sa  durée  peut  atteindre  deux  ou 
trois  septénaires,  et  elle  se  termine  par  la  guérison  ou  par  la  mort. 

Dans  les  cas  où  la  terminaison  est  heureuse,  les  rémissions  augmentent 
de  durée,  les  paroxysmes  s'espacent,  et.  dans  l'intervalle  ([ni  les  sépare,  la 
résolution  des  muscles  reste  plus  marquée.  La  lièvre,  si  elle  existait, 
diminue,  puis  cesse.  Les  contractions  toniques  décroissent  d'intensité  et 
disparaissenl  lentement  en  abandonnant  d'abord  les  muscles  atteints  en 
dernier  lien.  Il  Faut  des  semaines  pour  (pie  les  muscles  aient  recouvré 
leur  jeu  naturel. 

Lorsque  révolution  de  la  maladie  aboutit  à  la  mort,  les  accidents,  après 
être  restés  modérés  on  stationnaires,  s'aggravent  rapidement  :  le  pouls 
s'accélère,  la  respiration  devient  irrégulière  et  fréquente,  puis  le  malade 
tombe  en  prostration  et  meurt  sans  convulsions.  Ou  Lien  l'aggravation 
résulte  de  l'atteinte  des  muscles  respirateurs,  et  les  troubles  de  l'hématose 
provoquent  une  asphyxie  lente.  Parfois  la  mort  est  soudaine  par  un  arrêt 
du  cœur  à  l'occasion  d'un  mouvement,  d'une  excitation,  d'une  émotion. 

Formes  cliniques.  —  D'après  la  marche,  on  distingue  un  tétanos  aigu 
el  mi  tétanos  chronique. 

Le  tétanos  aigu  peut  évoluer  avec  une  rapidité  foudroyante:  8,  12, 
2  \  heures.  Souvent  il  lue  an  bout  de  3,  4,  5  jours.  S'il  dure  de  6  à 
II)  joins,  il  est  dit  subaigu.  Le  tétanos  aigu  se  reconnaît  à  la  rapidité 
d'apparition  el  de  généralisation  des  contractures;  à  l'intensité  el  à  la 
fréquence  des  paroxysmes,  à  la  vivacité  des  douleurs,  à  I  hyperthermie, 
à  l'accélération  considérable  dn  pouls  et  de  la  respiration  entre  les 
paroxysmes  (dyspnée,  suffocation). 

Le  tétanos  chronique  se  distingue  par  la  lenteur  de  son  évolution  qui 
peut  embrasser  2,  3,  i  septénaires  et  pins.  .Moins  grave  que  le  précédent 
il  guéril  souvent.  Généralement  son  apparition  est  tardive  après  la 
blessure  el    son    invasion    se   l'ait    sans   éclat.   Dès   le  déhnl    les  accidents 
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sont  modérés;  leur  extension  es!  graduelle,  traînante,  entrecoupée  de 
rémissions,  el  souvcnl  très  limitée;  les  membres  supérieurs  échappent  à 
l,i  contracture.  Les  accès  spasmodiques  sonl  rares  el  sans  violence.  La 
température  s'élève  peu  ou  pas;  le  pouls  reste  normal,  el  si  les  muscles 
intercostaux  restent  indemnes  il  n  \  m  pas  de  troubles  respiratoires.  <.d 
étal  se  maintien!  des  semaines  avec  tics  alternatives  d'accélération  el 
^aggravation.  Puis,  ou  bien  1rs  accidents  s  exagèrent  H  prennent  la 
l'orme  aiguë  tpu  conduit  rapidement  à  la  morl  :  ou  bien  tous  1rs  phéno- 
mènes décroissent  el  la  guérison  se  fait,  ce  qui  ;i  lieu  dans  la  moitié  des 
r;is.  Les  chances  de  guérison  augmentent  avec  la  durée  de  la  maladie; 
à  partir  de  quinze  jours  ou  trois  semaines  elle  esl  presque  la  règle.  La 
convalescence  esl  foague,  el  1rs  rechutes  ne  sonl  pas  rares. 

D'après  1rs  prédominances  symptomatiques  on  décrit  plusieurs  variétés  : 
tétanos  avec  prodromes,  tétanos  dysphagique,  tétanos  céphalique,  tétanos 
partiel. 

Le  tétanos  avec  "prodromes  a  pour  caractère  essentiel  ce  fait  que  la 
blessure  est  le  point  de  dépari  (1rs  irradiations  spasmodiques  el  <l  irra- 
diations douloureuses  qui  ont  le  caractère  de  névralgies  traumatiques. 
Les  contractures  périphériques,  d'abord  passagères,  deviennent  perma- 
nentes, gagnent  la  racine  «1rs  membres,  puis  la  mâchoire,  la  nuque  ri  se 
généralisent.  Les  accès  paroxystiques  oui  pour  signe  précurseur  une 
véritable  aura  tétanique,  issur  de  la  blessure. 

Dans  le  tétanos  dysphagique*  le  spasme  pharyngé  (dysphagie)  s'associe 
dès  l'origine  au  trîsmus  el  bientôt  à  l'opisthotonos  cervical.  11  s'accom- 
pagne d'une  dyspnée  précoce  par  l'aplatissement  du  pharynx  qui  entraîne 
forclusion  glottique.  Sa  gravité  est  extrême. 

La  lésion  qui  provoque  le  tétanos  céphalique  occupe  toujours  le 
domaine  tic  l'un  tics  nerfs  crâniens,  et  ses  symptômes  se  localisent 
presque  exclusivement  à  la  tête.  Les  membres  échappent  aux  con- 
tractures. Les  accidents  initiaux  sont  ceux  du  tétanos  ordinaire  :  Iris- 
inus,  dysphagie,  raideur  de  la  nuipie.  Mais  à  ces  signes  s  ajoutent  (1rs 
spasmes  violents  du  pharynx  et  du  larynx,  qui  se  produisent  à  chaque 
tentative  de  déglutition  et  rappellent  de  loin  ceux  de  l 'hydrophobie, 
d'où  le  nom  autrefois  donné  de  forme  hydrophobique  à  cette  variété 
de  tétanos.  En  outre  les  traits  de  la  lace  sont  altérés,  (lu  fait  d'une 
paralysie  faciale  qui  serait  le  symptôme  caractéristique  de  celle  forme. 
Certaines  réserves  sont  à  faire  à  cet  égard,  l'asymétrie  faciale  pouvant 
résulter  de  la  contracture  de  certains  muscles  qui  ferait  paraître  les 
autres  paralysés. 

Sous  le  nom  de  tétanos  partiel,  localisé,  mi  Irisuii/s.  mi  décrit  les  cas 
où  la  maladie  se  borne  à  la  constriction  Ae>  mâchoires.  Celle-ci  s  accom- 
pagne de  douleurs  cervicales,  de  gêne  des  mouvements  de  la  tête  cl 
d'embarras  de  la  déglutition.  Cette  forme  est  bénigne,  durant  deux  ou 
trois  semaines-,  quelquefois  elle  esl  éphémère,  ne  durant  qu'un  ou 
deux  jouis. 
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D'après  Vétiologie  on  admet  ;uissi  plusieurs  types  de  tétanos. 

On  décril  un  tétanos  traumatique  sans  plaie,  consécutif  à  une  lésion 
sous-cutanée  (contusion),  el  dont  les  caractères  sont:  le  début  par  la 
blessure,  la  marche  chronique,  I  extension  des  contractures  à  un  nombre 
limité  de  muscles,  cl  des  redoublements  convulsifs  peu  intenses  el 
espacés.  Il  en  sérail  de  même  dans  les  cas  de  tétanos  cicatriciel,  survenus 
après  a  cicatrisation  « I»-  la  plaie. 

Le  tétanos  opératoire  survenanl  comme  complication  d'une  opération 
importante  a  une  extrême  gravité. 

Dans  le  tétanos  puerpéral,  les  accidents  se  montrenl  de  cinq  à  vingl 
juins  après  la  délivrance.  La  guérison  esl  I  exception. 

Le  tétanos  des  nouveau-nés  se  montre  du  premier  au  quinzième  jour 
après  la  naissance,  généralement  dans  les  quatre  ou  cinq  jours  qui 
suivent  la  chute  du  cordon.  La  maladie  débute  par  de  la  difficulté  dans  les 
mouvements  de  la  langue  el  i\v^  lèvres.  La  succion,  Facile  jusque-là,  devient 
rapidement  impossible,  la  bouche  rie  pouvant  pins  s'ouvrir.  Puis  au 
trismus  s'ajoutent  rapidemenl  le  rictus  grimaçant,  la  saillie  des  sterno- 
cléido-mastoïdiens  cl  fies  trapèzes,  l'opisthotônos,  I  hyperthermie,  les 
paroxysmes,  l'accélération  du  pouls  el  de  la  respiration  et  la  mort  par 
asphyxie  en  un  à  quatre  jours.  En  cas  de  début  tardif,  la  gravité  esl 
moindre. 

Le  tétanos  spontané  ne  diffère  du  tétanos  traumatique  que  par 
l'absence  de  cause  visible. 

Diagnostic.  —  Le  trismus  et  la  dysphagie  qui  marquent  le  début 
du  tétanos  ont  pu  être  pris  pour  une  angine,  une  inflammation  de  la 
bouche,  l'évolution  de  la  dent  de  sagesse,  les  maladies  des  alvéoles 
capables  de  produire  une  contraction  musculaire  énergique.  De  même  les 
mouvements  du  maxillaire  inférieur  peuvent  être  entravés  par  une  paro- 
tidite, nu  phlegmon  rétro-pharyngien,  une  arthrite  tcmporo-maxillaire, 
une  arthrite  cervicale  supérieure.  Dansées  affections  l'écartemenl  gra- 
duel des  mâchoires  peut  être  obtenu  sans  provoquer  de  redouble- 
ments convulsifs.  De  plus  dans  le  tétanos  les  contractures  sont  enva- 
hissantes. 

Avanl  la  généralisation  on  pourrait  croire  à  une  affection  rhumatis- 
male commençante,  la  raideur  du  cou  simulant  un  torticolis.  Dans  le 
tétanos,  le  masséter  el  le  temporal  contractures  font  un  relief;  il  n'y  a 
rien  de  pareil  dans  le  rhumatisme. 

Il  l.t 1 1 1  distinguer  le  tétanos  de  V hydrophobie  rabique.  Dans  la  rage, 
l'incubation  esl  plus  longue,  les  spasmes  sont  cloniques,  la  résolution  est 
complète  entre  les  accès,  I  écartemenl  des  mâchoires  est  facile;  il  y  a  de 
la  salivation  el  des  crachotements.  Pendant  l'accès  le  malade  s'agite,  se 
débat,  menace.  Il  n'\  a  rien  de  semblable  dans  le  tétanos  dit  hydro- 
phobique. 

L'intégrité    des    fonctions   cérébrales  jusqu'à  la  mort  chez  les  téta- 
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niques  empoche  toute  confusion  avec  les  maladies  convulsives  par  lésion 
cérébrale. 

Dans  la  méningite  spinale  il  \  a  aussi  de  la  raideur  de  la  nuque,  <!<•- 
douleurs  tir  mastication,  tir  l;i  gène  de  la  déglutition.  Mais  les  secousses 
n'ont  tien  de  comparable  aux  spasmes  tétaniques  qui  sonl  permanents. 
Les  douleurs  occupcnl  le  rachis  ri  les  extrémités;  elles  sont  accrues  par 
les  mouvements  H  la  pression  du  rachis.  Il  n  \  a  ni  trismus,  ni  rire  sar- 
donique,  ni  incurvai  ion  <ln  tronc. 

I..i  myélite  a  ses  paralysies  cl  ses  troubles  sphincter iens. 

Dans  l'empoisonnement  par  la  strychnine,  à  la  suite  de  convulsions 
répétées,  provoquées  par  toutes  les  impressions,  même  légères,  sur  le 
tégument  externe,  les  convulsions  toniques  arrivent  à  ne  plus  cesser,  à 
si-  réunir  sans  rémission,  produisant  alors  un  état  de  contracture  analogue 
an  tétanos,  <l  où  une  confusion  possible.  Le  tétanos  en  diffère  par  un  état 
di'  contracture  <l  emblée  siégeant  à  la  mâchoire  ri  à  la  nuque,  alors  que 
les  contractions  strychniques  n'afl'ectent  an  début  que  les  muscles  «les 
membres  inférieurs,  gagnenl  ensuite  le  tronc  puis  les  membres  supé- 
rieurs, ne  produisent  jamais  de  trismus,  et  n'arrivent  que  progressi- 
vement à  l'étal  «le  contracture  permanente. 

La  tétanie,  ou  tétanos  intermittent,  se  distingue  aisément  du  tétanos 
par  son  débul  par  les  doigts,  sa  localisation  ou  sa  prédominance  aux 
extrémités,  son  intermittence,  ses  accès  provoqués  par  les  pressions 
nervo-vasculaires.  Dans  ses  formes  généralisées  où  elle  aboutit  an  trismus 
cl  à  la  raideur  de  la  nuque  (chez  l'enfant),  le  mode  de  généralisation  lui 
donne  son  caractère  différentiel  (Voy.  Tétanie). 

Le  tétanos  ne  saurait  être  confondu  avec  une  ëpilepsie  consécutive  à 
une  plaie  di'  tète  :  l'attaque  il  épilcpsie  débute  par  une  perle  de  connais- 
sance, symptôme  inconnu  an  tétanos.  L'éclampsie  post-parlum  esl  d  nue 
distinction  aussi  facile. 

I.a  simulation  hystérique  sera  toujours  facile  à  reconnaître. 

Chez  le  nouveau-né,  le  tétanos  doit  être  distingué  des  convulsions 
essentielles  ou  symptomatiques.  Les  convulsions  symptomatiques  s  accom- 
pagnent de  phénomènes  cérébraux,  troubles  de  l'intelligence,  des  sens, 
vomissements,  douleurs  de  tète;  d  ailleurs  leur  apparition  est  (dus  tardive 
que  le  tétanos. 

Uéclampsie  tétaniforme  de-  nouveau-nés  est  plus  difficile  à  diffé- 
rencier. Bile  débute  comme  le  tétanos  par  le  cri  et  I  impossibilité  de 
téter.  Mais  contrairement  au  tétanos  qui  esl  progressif,  son  débul  esl 
brusque  cl  les  accidents  arrivent  d'emblée  à  leur  maximum  :  raideur 
généralisée,  arrêl  de  la  respiration,  cyanose  du  visage;  puis  une  détente 
générale  survient,  entrecoupée  de  mouvements  convulsil's  désordonnés  ci 
terminés  par  une  phase  comateuse. 

Depuis  la  découverte  du  bacille  tétanique,  la  pathogénie  du  tétanos, 
que  de  nombreuses  hypothèses  cl  discussions  avaient  auparavant  rendue 
si  obscure,  a  trouvé  nue  interprétation  des  plu-  -impie-.  L'agenl  infec- 
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lieux  introduil  dans  les  tissus  ne  quitte  pas  le  foyer  d'inoculation;  «rais 
il  sécrète  une  substance  toxique  qui  diffuse  (Lins  l'économie  cl  qui 
exerce  une  action  pour  ainsi  dire  élective,  sur  les  cellules  de  lu  moelle 
épinière. 

Mais  lorsqu  il  s'agil  d'analyser  la  manière  donl  ce  poison  tétanique 
exerce  son  action  sur  le  système  nerveux,  ou  se  trouve  en  présence  «le 
plusieurs  hypothèses,  plus  ou  moins  bien  étayées  par  l'expérimentation, 
mais  dont  aucune  n'est  satisfaisante,  ne  s'accordant  pas  avec  tous  les 
laits,  (.elle  discussion  ne  saurait  prendre  place  dans  un  chapitre  de 
sémiologie. 


TETANIE 

l.a  tétanie  consiste  dans  des  contractures  des  muscles  des  extrémités, 
capables  de  s'étendre  aux  membres,  quelquefois  au  tronc  et  procédant 
par  accès  d'une  durée  1res  variable. 

l.a  tendance  actuelle  est  d'envisager  la  tétanie  non  plus  comme  une 
entité  morbide,  mais  connue  un  syndrome  susceptible  d'apparaitre  dans 
les  conditions  étiologiques  les  plus  variées. 

Symptômes.  —  La  tétanie  procède  par  accès,  qui  éclatent  d'emblée 
nu  sont  précédés  de  prodromes  consistant  en  troubles  de  sensiliilité  : 
Fourmillements,  engourdissement  des  mains  et  des  doigts,  raideurs  nuis- 
culaires;  et  en  troubles  généraux  :  malaise  général,  céphalalgie,  lièvre 
légère. 

I.  accès  de  contracture  est  le  symptôme  capital  de  la  tétanie.  La  division 
clinique  de  Trousseau  en  trois  formes  est  restée  classique.  Sa  description 
s'applique  surtout  à  la  tétanie  de  l'adulte;  nous  venons  ensuite,  d'après 
Escherich,  les  particularités  de  la  tétanie  infantile. 

Forme  bénigne. — Aux  mains  et  aux  pieds  apparaissent  successivement 
mie  sensation  de  fourmillement,  une  gène  dans  les  mouvements  des 
doigts  et  des  orteils,  une  raideur  qui  résiste  à  la  volonté  et  qui  est  dou- 
loureuse comme  une  crampe. 

«  Aux  extrémitéss  supérieures,  le  pouce  est  énergi<pieinoiit  entraîné 
dans  I  adduction  forcée;  les  doigts  serrés  les  uns  contre  les  autres  se  fléchis- 
sent à  demi  sur  lui,  le  mouvement  de  flexion  ne  s'opérant  généralement 
que  dans  l'articulation  métacarpo-phalangienne ;  la  main,  dont  la  paume 

SC    creuse   par   le    rapprochement   de    ses    deux    hords   externe  et    interne, 

affecte  alors  la  forme  <l  un  cône  ou  celle  que  prend  la  main  de  l'accoucheur 
lorsqu  il  veut  1  introduire  dans  le  vagin.  —  D'autres  lois,  l'index,  plus 
fortement  fléchi  que  les  autres  doigts,  se  place  en  partie  sous  eux.  En 
d  autres  cas,  la  flexion  est  plus  générale  et  plus  complète  :  le  pouce,  plié 
din-  l.i  paume  de  lii  main,  est  recouvert  par  les  doigts  plies  eiix-iiiènies  et 
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si  fortement,  que  les  ongles  s'impriment  sur  la  peau.  La  convulsion 
peul  ii  affecter  que  le  pouce.  Le  pin-,  souvent,  la  contracture  -  étend,  le 
poignel  se  lléchissanf  à  son  tour,  la  main  s  inclinant  fortement  en  dedans 
-.mii--  qu  on  puisse  la  redresser,  o  (Trousseau.) 

D'autres  dispositions  des  doigts  sonl  possibles.  Escherich,  dans  son 
étude  de  la  tétanie  infantile,  décrit  :  I  extension  des  doigts  et  leur  écarte- 
inriil  :  leur  disposition  en  tuiles  il  un  toit  avec  adduction  forcée  comme 
dans  le  rhumatisme  déformant  :  lu  disposition  en  o  main  de  scribe  »  :  et 
très  souvent  la  pronation  de  la  main  avec  flexion  sur  le  bord  cubital,  le 
pouce  rabattu,  les  doigts  étendus  dans  leur  articulation  métacarpo-phalan- 
gienne  et  fléchis  dans  leurs  extrémités.  Alors  si  la  contracture  s'étend  à 
huit  le  membre  supérieur,  le  malade  prend  une  attitude  qui  rappelle 
la  position  du  chien  dcboul  (Escherich)  :  1rs  liras  sont  collés  an  corps,  les 
avant-bras  fléchis  et  les  mains  en  pronation. 

Aiix  membres  inférieurs  les  orteils  se  fléchissent,  se  resserrent  1rs  uns 
contre  les  autres,  le  pouce  se  portanl  au-dessous  d  eus  et  la  plante  se 
creusant  en  long  comme  la  main.  Le  pied  est  en  vains  équin  :  le  mollet  est 
dur  et  la  jambe  est  étendue  sur  la  cuisse,  la  cuisse  sur  le  bassin.  Parfois 
la  contracture  prédominante  des  adducteurs  produit  un  entre-croisement 
des  cuisses. 

La  contracture  intéresse  simultanément  ou  alternativement  les  extré- 
mités supérieures  et  inférieures  :  elle  se  limite  parfois  à  1  une  il  elles,  de 
préférence  les  supérieures. 

Les  muscles  contractures  sonl  durs  et  soulèvent  la  peau  comme  des 
cordes  fortement  tendues.  Dans  les  cas  légers,  le  raccourcissement  peut 
l'aire  défaut,  la  contraction  tonique  se  révélant  simplement  par  un  état  ^\r 
rigidité  du  muscle. 

Il  est  d'ordinaire  assez  facile  de  vaincre  la  contracture  et  de  ramener 
les  membres  dans  leur  attitude  normale,  el  la  déformation  reparaît 
aussitôt.  Souvent  aussi  les  muscles  convulsés  résistent  aux  efforts  de 
réduction,  lesquels  sonl  d'ailleurs  très  douloureux.  Des  douleurs  spon- 
tanées, modérées,  se  manifestent  sur  les  muscles  affectés  et  le  long  des 
nerfs  du  membre  en  s'irradianl  parfois  sur  le  tronc. 

Ces  contractures  procèdent  par  accès,  qui  durent  de  5  à  M*.  15  ini- 
mités, parfois  1,  '2.  3  heures.  La  sensation  de  fourmillement  réapparaît, 
annonçant  la  lin  de  l'accès.  Après  nue  période  de  repos,  I  accès  éclate  de 
nouveau,  el  la  série  des  accès  constitue  l'attaque,  dont  la  dmee  peul 
s  étendre  à  quelques  jours  el  durer  même  I .  '2.  5  mois. 

Forme  moyenne.  —  Les  phénomènes  spas Iii|iies.  la  douleur  sont 

plus  Intenses.  I><-  symptômes  généraux  apparaissent  :  fièvre,  malaise,  inap- 
pétence, céphalée.  I>es  congestions  passagères  se  produisent  du  côté  des 
membres,  de  la  face,  des  yeux,  des  oreilles,  occasionnant  des  éblouisse- 
ments,  des  bourdonnements  d'oreille,  et,  chez  les  enfants,  un  gonflemenl 
œdémateux  du  dos  du  pied  et  de  la  main. 
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La  contracture,  plus  énergique,  débutant  aux  extrémités  supérieures, 
nuis  inférieures,  se  généralise  au  tronc,  à  la  Face  et  même  aux  muscles 
,|(.  la  vie  organique.  <>n  cite  ainsi  la  saillie  formée  par  le  spasme  des 
«ronds  droits  de  l'abdomen  :  la  contracture  des  sterno-cléido-mastoïdiens, 
des  grands  pectoraux,  de  la  vessie.  A  la  l'ace,  la  convulsion  tétanique 
entraîne  diverses  expressions  de  physionomie  en  rapport  avec  les  muscles 
affectés  :  o  Si  ce  sont  les  muscles  de  I  œil,  il  en  résulte  un  strabisme 
externe  ou  interne,  convergenl  ou  divergent;  d'autres  lois,  les  mâchoires 
snnl  sériées  l'une  contre  I  autre,  cl  la  gène  que  les  malades  éprouvent 
alors  dans  la  parole  peut  dépendre  aussi  de  ce  que  la  langue  se  prend  ;'i 
son  tour.  La  contracture  s'étendant  au  pharynx,  la  déglutition  esl  gênée. 
Quand  elle  affecte  le  larynx,  il  se  produit  Ions  les  accidents  de  l'asthme 
thymique.  Ce  spasme  laryngé,  la  contracture  des  muscles  abdominaux, 
celle  des  muscles  de  la  poitrine  occasionnent  une  dyspnée  plus  ou  moins 
considérable,  qui  n'est  jamais  portée  plus  loin  que  lorsque  le  diaphragme 
esl  mis  en  cause.  »  (Trousseau.) 

Forme  grave.  — Elle  résulte  de  la  répétition  de  ces  accidents  à  courts 
intervalles  et  de  leur  plus  grande  intensité.  La  contracture  esl  donc  plus 
intense,  plus  généralisée,  plus  répétée. 

Quelquefois  elle  se  localise  à  des  groupes  musculaires,  abdominaux, 
pectoraux,  biceps,  long  supinateur,  aux  muscles  de  la  main  d'un 
seul  côté. 

Les  contractures  sont  d'ordinaire  précédées  et  accompagnées  d'un  état 
de  parésie  musculaire  qui  rend  la  main  maladroite,  la  marche  chance- 
huile  et  qui  peut  se  prolonger  pendant  des  mois  et  même  s'accompagner 
d'un  certain  degré  d'atrophie  musculaire. 

Chez  l'enfant,  Eschcrich  décrit  une  l'orme  permanente  qui  répond  au 
type  décrit  par  Trousseau,  et  une  forme  intermittente,  qu  il  dit  être 
le  plus  souvent  observée.  Celle-ci  se  présente  chez  des  enfants  entachés 
de  rachitisme,  les  plus  jeunes  ayant  le  craniotabes,  les  autres  offrant 
les  altérations  osseuses  (cotes,  épiphyses,  diaphvses,  etc.)  de  celle 
maladie. 

Elle  esl  caractérisée  par  i\c>  contractures  de  courte  durée,  séparées  pai- 
lle longs  intervalles  de  repos  cl  localisées  surtout  aux  membres,  où 
elles  provoquent  le  «  spasme  carpo-pédal  ».  Le  symptôme  le  plus  fréquenl 
et  le  plus  constant  est  le  laryngospasme,  qui  peut  être  la  seule  manifes- 
tation de  la  contracture.  I)  après  Eschcrich,  la  forme  aiguë,  idiopathique 
du  laryngo-spasme  ne  sérail  autre  chose  qu  une  tétanie  des  muscles  respi- 
rateurs. A  l'appui  de  celle  proposition,  il  rappelle  que,  chez  l'adulte,  le 
laryngospasme  apparaît  quelquefois  dans  la  tétanie  du  myxœdème  opé- 
ratoire (cachexie  struiiiipri ve i:  que  les  descriptions  antérieures  du  laryn- 
gospasme mentionnent  des  contractures  des  mains  et  des  pieds  avant 
du  pendant  l'accès;  et  enfin  que,  sur  50  enfants  atteints  de  laryngospasme* 
(iav  a  constaté  i7  l'ois  le  «  signe  du  facial   »  :    d'autre  part,  il  démontra 
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que  dan-  près  [ue  tous  les  cas  de  laryngospasme  que  lui-même  ;i  observés, 
ou  rencontre  les  modifications  de  l'excitabilité  du  système  nerveux 
périphérique,  caractéristiques  <  l  «  -  la  tétanie  signes  de  trousseau,  de 
Erb,  de  Cbwosteck. 

Dans  la  tétanie,  le  spasme  laryngé  apparail  pour  une  cause  légère, 
quand  l'enfant  esl  excité.  L'accès  augmente  il  intensité  et  de  Fréquence, 
pou  va  ni  se  produire  jusqu'à  80  lois  en  2  i  heures,  offrant  tous  les  degrés 
de  gravité  jusqu'à  l'asphyxie  cl  la  syncope  mortelle.  Il  esl  produit  par  la 
contracture  isolée  du  diaphragme  «  > ■  i  celle  des  constricteurs  de  la  glotte, 
ou  les  deux  à  la  Fois. 

Dans  l'intervalle  des  accès,  on  constate  l'existence  du  signe  de  Trousseau 
et  il  h  signe  du  Facial,  indiquant  un  étal  tétanoïde  préexistant,  el  persistanl 
aussi  un  peu  après  la  guérison  des  accès.  La  maladie  dure  ainsi  de  deux 
à  cinq  semaines. 

L'étude  de  l'excitabilité  électrique  et  mécanique  des  muscles  dans  la 
tétanie  a  révélé  l'existence  de  trois  signes  presque  pathognomoniques  de 
cette  affection. 

Signe  de  Trousseau .  -  Tant  que  la  maladie  n'est  pas  terminée,  on 
peul  à  volonté  Faire  revenir  1rs  accès,  alors  même  que  1rs  malades  en 
seraient  quittes  depuis  24,  56,  18,  72  heures  el  davantage.  Il  suffit,  pour 
cela,  dit  Trousseau,  d'exercer  une  compression  sur  les  membres  affectés, 
suit  sur  lr  trajel  (1rs  principaux  cordons  nerveux  qui  s  \  rendent,  soit  sur 
les  vaisseaux,  de  manière  à  gêner  la  circulation,  artérielle  ou  veineuse. 
C'est  ainsi  qu'en  exerçant  la  compression  suit  sur  le  nerf  médian  au  lu-as. 
soit  sur  le  plexus  brachial,  au-dessus  de  la  clavicule,  la  contracture  se 
manifeste  immédiatement,  précédée  de  fourmillements  qui  en  soûl  les 
premiers  symptômes.  En  comprimant  l'artère  crurale,  en  appliquant  une 
ligature  sur  la  cuisse,  ou  plus  simplement  en  la  serrant  vigoureusement 
avec  les  deux  mains,  en  comprimant  le  nerf  sciatiqué,  les  spasmes 
musculaires  surviennent  aux  extrémités  inférieures,  quoique  avec  moins 
de  Facilité. 

Le  même  résultat  s'obtiendrait  par  une  irritation  Forte  sur  un  point 
quelconque  du  corps  Chez  1rs  sujets  atteints  de  tétanie,  1rs  muscles  ont 
en  effet  une  tendance  à  présenter  de  la  contracture  spasmodique. 

Hoffmann  a  signalé  dans  la  tétanie  une  hyperexcitabilité  des  nerfs  sen- 
sitifs,  mais  cet  état  n'est  pas  spécial  à  cette  affection.  Il  en  est  autrement 
des  signes  <lr  Chwosteck  et  de  Erb —  augmentation  de  l'excitabilité  méca- 
nique des  nerfs,  augmentation  de  l'excitabilité  électrique  des  muscles 
—  qui,  le  dernier  surtout,  ont  une  importance  diagnostique  très 
grande.  (Voy.  Sémiologie  de  Vexcitabililè  mécanique  et  électrique  des 
muscles.  < 

Les  réflexes  sont  conservés,  souvent  exaltés.  Pendant  les  arec-.  ils 
peuvcnl  être  diminués,  absents  ou  exagérés. 

L'intelligence  est  intacte.  Les  organes  des  sens  présentent  <\r>  troubles 
inconstants:  modifications pupillaires,  diminution  de  l'acuité  visuelle,  etc.; 
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les  muscles  oculaires  el  palpébraux  participenf  quelquefois  ;hi\  accès  des 
contractures. 

La  sensibilité  présente  aussi  des  troubles  variables.  Outre  les  fourmille- 
ments, les  picotements,  l'engourdissement,  les  douleurs  qui  accom- 
pagnent les  contractures,  on  mentionne  de  l'hypoesthésie  tactile  et 
d'antres  troubles  qui,  vraisemblablement,  relèvenl  de  l'hystérie  :  hémi- 
nnesthésie,  hypercsthésje  unilatérale,  ;i m*sl I m'-s ii*  des  muqueuses.  Enfin  il 
existe  souvenl  de  la  sensibilité  à  la  pression  des  apophyses  épineuses  el 
des  nerfs  au  niveau  de  leur  émergence. 

Aux  troubles  trophiques  et  vasomotcurs  se  rattachent  :  des  poussées 
d  herpès,  d  urticaire;  îles  sueurs  abondantes  à  l'occasion  des  accès;  un 
œdème  particulier  sur  le  dos  du  pied  et  de  la  main,  une  rougeur  subite 
et  intense  de  I  extrémité  céphalique  au  moment  des  accès. 

L'épilepsie  peut  coïncider  avec  la  tétanie,  la  précédant,  se  combinant 
avec  elle  et  lui  survivant.  Dans  les  violents  accès  de  tétanie  on  peut  obser- 
ver t\r<  attaques  épileptiformes  :  convulsions  toniques  et  cloniques  géné- 
ralisées,'avec  perte  de  connaissance  et  période  de  coma. 

Tandis  que  chez  I  adulte  les  convulsions  ne  se  montrent  que  rarement 
et  seulement  dans  les  formes  graves,  chez  l'enfant  elles  sont  fréquentes, 
l'ont  partie  i\\\  cadre  normal  de  la  maladie,  même  dans  sa  forme  bénigne. 
Elles  apparaissent  à  l'occasion  des  accès  et  ne  diffèrent  en  rien  de 
l'éclarnpsie  ordinaire. 

lies  troubles  viscéraux  apparaissent  dans  les  cas  graves,  le  pouls 
devient  rapide  et  l;i  dyspnée,  qui  traduit  les  spasmes  des  muscles  respi- 
ratoires et  l'engouement  pulmonaire,  peut  prendre  un  caractère  mena- 
çant. (In  signale  aussi  la  strangurie  par  spasme  <\[\  col  vésical;  et  dune 
manière  transitoire,  de  la  polyurie,  de  la  glycosurie,  de  l'albuminurie. 
I.a  température  généralement  peu  modifiée,  ne  s'élève  guère  au-dessus  de 
58  degrés. 

Évolution.  —  La  durée  des  accès  varie  de  quelques  minutes  à  quel- 
ques heures,  el  leur  nombre  est  extrêmement  variable  ainsi  «pie  la  durée 
de  la  maladie.  La  tétanie  peut,  en  effet,  ne  durer  qu'un  jour,  mais  elle 
peut  aussi  se  prolonger  pendant  des  mois  ci  même  des  années,  la  répéti- 
tion des  accès  se  Taisant  toujours  à  I  occasion  des  mêmes  causes  (  grossesse, 
lactation).  La  l'on  ne  commune  dure  de  quatre  à  quinze  jours  et  se  termine 
par  la  guérison,  avec  possibilité  de  récidives. 

La  guérison  est  la  règle.  Lorsque  la  mort  survient,  elle  est  le  résultai 
soil  du  laryngospasme  ou  de  l'éclarnpsie  chez  reniant,  soit  de  l'asphyxie 
par  spasme  des  muscles  respirateurs  chez  l'adulte.  Les  formes  graves 
-mit  la  l  îtanie  p  ir  myxœdèmc  opératoire  et  la  tétanie  gastrique. 

Les  formes  cliniques  de  la  tétanie,  diversement  interprétées  par  les 
auteurs,  ont  été  classées  par  (lllo  en  formes  latente,  fugace,  fruste,  com- 
mune, prolongée,  grave.  La  forme  latente,  récemment  édifiée  par  les 
auteurs  allemands,  pourrait  n'avoir  aucune  expression  clinique  spontanée, 
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<i  mi  ne  reconnaîtrait  son  existence  que  par  la  constatation  des  signes  de 
l'hyperexcitabilité  neuro-musculaire,  caractérisl  Iquesde  la  tétanie.  D  autres 
fois,  le  laryngospasmc  traduirai!  seul  le  syndrome  latent,  el  même,  pour 
certains  auteurs,  la  tétanie  latente  se  rencontrerait  dans  tous  les  cas  de 
laryngospasme. 

Diagnostic.  La  tétanie  esl  facile  à  reconnaître  d'après  l'ensemble 
el  la  netteté  des  signes  qui  là  caractérisenl  :  l'apparition  brusque  des 
contractures,  leur  retour  sous  forme  d'accès,  leur  localisation  particulière 
;iu\  extrémités,  les  signes  de  Trousseau,  Erb,  Chwosteck,  etc. 

Le  tétanos  s'en  différencie  aisément  par  l'apparition  initiale  du  trismus, 
la  température  élevée,  son  étiologie. 

La  méningite,  la  méningomy élite,  présentent  bien  au  débul  un  étal 
spasmodique  avec  contracture,  mais  celle-ci  ne  procède  pas  par  accès  avec 
des  intervalles  de  calme,  el  ne  suil  |>;is  la  môme  marche  que  dans  la 
tétanie. 

Par  la  localisation  variable  des  contractures,  avec  paroxysmes  el  rémis- 
sions, la  méningite  tuberculeuse  pourrai!  prêter  à  discussion,  si  le 
grand  nombre  de  ses  symptômes  n'affirmai!  aussitôt  la  distinction  avec 
la  tétanie. 

La  pachy méningite  cérébrale  peu!  parfois  se  traduire  par  une  contrac- 
ture localisée  aux  quatre  extrémités.  Elle  se  distinguera  de  la  tétanie  par 
la  lièvre,  les  convulsions  initiales,  et  surtout  la  permanence  t\v^  contrac- 
tures sans  apparence  d  accès  et  de  repos  intercalaire. 

Les  contractures  par  lésions  organiques  des  centres  cérébro-spinaux 
i  maladie  de  Lillle,  diplégiés  cérébrales  infantiles,  etc.)  sonl  permanentes 
cl  doubles,  cl  s'accompagnent  d'exagération  des  réflexes. 

Les  contractures  hystériques  ne  resscmblen!  pas  à  la  tétanie  en  raison 
île  leur  permanence,  I  absence  de  rémissions.  Elles  sonl  parfois  uni- 
latérales, particularité  qui  ne  se  rencontre  pas  dans  la  tétanie.  L'hystérie 
cependant  peut  simuler  la  tétanie,  mais  sera  toujours  différenciée  de  celle 
dernière    par    I  absence    îles   signes    de    Trousseau.  d'Erb,  de   Chwosteck, 

phénomènes  qui  font  défaut  dans  la  contracture  hystérique. 

La  même  distinction  s'appliquera  aux  crampes  professionnelles  limi- 
tées à  la  main  el  aux  doigts. 

Les  téta  nies  ou  pseudo-tétanies  d'origine  toxique  (ergotisme,  pel- 
lagre, chloroforme,  strychnine)  se  distinguent  par  la  connaissance  de  la 
cause  productrice  par  les  accès  épileptiformes  qui  précèdent  les  contrac- 
tures. Elles  débutenl  généralement  par  les  muscles  de-  mollets  el  n  attei- 
gnent les  extrémités  supérieures  que  secondairement. 

Valeur  sémiologique  et  pathogénie  de  la  tétanie.  -  La 
tétanie  peut   s'observer  chez  (\r<  sujets  sains.   Elle  se  montre  alors  de 

préférence  dans  le  -exe  masculin  el  chez  les  lioninies  jeune-,  généra- 
le  ni  <\r>  manouvriers,   vivant  dans   le-   grands   centre-.   La   maladie 
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apparail  volontiers  en  hiver  cl  au   printemps  pour  disparaître  en  etc. 

La  /'orme  infantile  qui  a  pris  une  grande  importance  ces  dernières 
années,  s'observerait  chez  des  enfants  âgés  de  trois  mois  à  trois  ans  cl 
présentant  généralement  des  stigmates  de  rachitisme  récent  ou  ancien, 
on  bien  létal  constitutionnel  dit  lymphatique.  Le  rôle  provocateur  de  la 
dentition  est  discuté. 

Parmi  les  causes  occasionnelles  invoquées  (émotion  vive,  grands  efforts, 
musculaires),  le  froid  semble  avoir  un  rôle  indiscutable.  Indépendamment 
d  une  suite  de  prédisposition  nerveuse  héréditaire,  qui  ferait  éclore  la 
maladie  chez  plusieurs  enfants  de  la  même  famille,  on  a  signalé  des  épidé- 
mies de  tel  mie  dans  certaines  agglomérations  :  prisons,  hôpitaux,  écoles  : 
la  contagion  nerveuse  pourrait  expliquer  certains  de  ces  faits  et  c'est 
surtout  dans  des  cas  semblables  que  I  on  doit  se  demander  si,  au  lieu  de 
tétanie  véritable,  il  ne  s'agit  pas  de  contractures  hystériques. 

Ayant  observé  plusieurs  cas  de  tétanie  chez  des  nourrices,  Trousseau 
décrivit  la  contracture  rhumatismale  (\c^  nourrices.  Il  établit  ensuite  que 
non  seulement  I  allaitement,  mais  aussi  la  menstruation,  l'état  puerpéral, 
la  grossesse  sont  capables  delà  provoquer.  On  la  signale  aussi  dans  les 
affections  utérines. 

I  ne  (\v<  causes  les  plus  fréquentes  de  la  tétanie  réside  dans  une  altéra- 
tion fonctionnelle  du  tube  digestif. 

Chez  I  enfant,  le  rôle  de  la  diarrhée  souvent  invoqué  dans  l'étiologie  de- 
là tétanie  sérail  discutable  pour  Escherich  qui  ne  l'a  pas  constatée  dans- 
les  nombreux  cas  de  la  forme  de  tétanie  qu'il  désigne  sous  le  nom  de  : 
forme  intermittente  avec  laryngospasme.  (In  cite  aussi  l'influence  de  lai 
consl ipation,  *\<^  ascarides. 

Chez  l'adulte,  la  tétanie  se  montre  à  l'occasion  de  vers  intestinaux,  d'in- 
flammation de  I  intestin  et  surtout  des  diarrhées  abondantes  et  rebelles. 
La  tétanie  gastrique  se  rattache  habituellement  à  la  dilatation  de  l'estomac. 
Son  mécanisme  a  été  diversement  interprété.  Les  uns  incriminent  la 
déshydratation  du  sang,  résultant  de  l'abondance  et  de  la  répétition  des 
vomissements  d  un  liquide  sécrété  par  les  glandes  gastriques  (Kussmaul) ; 
d'autres  en  ont  l'ail  un  phénomène  réflexe  parlant  de  l'estomac  dilaté 
(G.  Sée).  Aujourd'hui  on  admet  généralement  que  la  tétanie  gastrique  est 
due  à  un  phénomène  d  intoxication  par  un  produit  toxique,  tétanigène, 
développé  dans  les  ingesta  en  stagnation  dans  l'estomac  dilaté,  et  pour 
la  formation  duquel  Bouvcrel  el  Devic  l'ont  intervenir  une  hypersécrétion 
hvperchlorhydrique  permanente. 

Les  maladies  infectieuses  à  I  occasion  desquelles  apparail  la  tétanie  ont 
habituellement  une  détermination  intestinale  :  fièvre  typhoïde,  dysenterie, 
choléra.  D'autres  agissent  sans  doute  par  l'intoxication  générale  qu'elles 
déterminent  :  rougeole,  scarlatine,  variole,  rhumatisme,  malaria,  in- 
lliieii/.a.  etc. 

La  multiplicité  et  I  inconstance  des  lésions  nerveuses  observées  dans  lu 
tétanie  (hyperémie  méningée,  méningite,  myélite,  ramollissement,  scie- 


TR01  BLES  DE  I  \  MOTII  III  .  740 

rose  médullaire,  poliomyélite  des  cornes  antérieures,  etc.)  permettent 
d'affirmer  que,  lorsqu'elles  existent,  elles  sonl  secondaires  ou  contin- 
gentes. La  tétanie,  étanl  passagère  el  curable,  ne  semble  pas  comporter 
de  lésions  aussi  profondes;  el  on  admet  volontiers  I  irritation  ou  en  toul 
cas  une  lésion  superficielle  mais  étendue  du  neurone  moteur  périphé- 
rique. 

Qui  donc  agi!  sur  ces  neurones?  Kassovitz,  qui  attribue  la  tétanie  au 
rachitisme,  croit  à  une  irritation  des  centres  nerveux  corticaux  par  l'hy- 
perémic  osseuse  el  méningée;  c'esl  là  une  pure  hypothèse  sans  preuve 
aucune  à  l'appui, 

La  majorité  des  auteurs  admel  que  la  tétanie  e-i  produite  par  une 
intoxication  exerçanl  son  action  sur  certains  éléments  du  système  ner- 
veux. Ce  rôle  de  l'intoxication  esl  indiscutable  pour  la  tétanie  que  l'on 
obscrvail  autrefois  chez  les  sujets  atteints  de  myxœdème  --  consécutive 
à  l'extirpation  totale  (\\\  corps  thyroïde  [myxœdème  opératoire  de  Rover- 
din);  et  il  a  été  établi  expérimentalement  par  Bouverel  et  Devic  au 
sujet  de  la  tétanie  d'origine  gastrique.  Il  y  aurait  doue  dans  les  dilatations 
d'estomac,  dans  les  dyspepsies  avec  stase  gastrique,  une  altération  du 
chimisme  stomacal  entraînant  une  aulo-inlo\ieation.  Il  en  sérail  de  même 
pour  l'enfant  chez  lequel  la  dilatation  de  I  estomac  est  fréquente.  Si  bien 
que  l'intoxication,  cause  de  la  tétanie,  aurait  un  point  de  départ  gas- 
trique ou  gastro-intestinal. 

Les  infections  et  intoxications  exogènes  reconnaîtraient  un  méca- 
nisme analogue  ou  agiraient  directement  sur  le  système  nerveux. 

Sans  nier  que  certains  cas  relèvent  d  une  intoxication  d'origine  diges- 
live  ou  infectieuse,  Escherich  rattache,  attribue  plutôt  la  tétanie  infantile 
à  une  dyscrasie  générale  résultant  d'un  trouble  des  échanges  interstitiels 
produit  par  de  mauvaises  conditions  hygiéniques  (air  vicié,  logement 
insalubre).  Cette  dyscrasie  expliquerait  ces  coïncidences  morbides  :  rachi- 
tisme, état  lymphatique,  tétanie  ;  sou  retentissement  sur  le  système  ner- 
veux particulièrement  impressionnable  de  ces  enfants  provoquerai!  une 
exagération  anormale  de  son  excitabilité,  c'est-à-dire  le  svndrome  tétanie. 


CATALEPSIE 

La  catalepsie  esl  I  impossibilité  de  la  contraction  volontaire  des  muscles, 
coïncidant  avec  une  aptitude  spéciale  à  conserver  l'attitude  imprimée  aux 
membres.  Le  sujet  reste  li^é  dans  la  position  où  on  le  met,  les  yeux 
ouverts  el  immobilisés,  I  expression  de  phvsionomîe  atone,  ou  répondant 
ii  l'hallucination  qui  s'est  emparée  de  lui  ;  les  membres  sonl  immobiles; 
si  on  veut  les  mouvoir,  on  s'aperçoil  mi  ils  sonl  souples,  non  contrac- 
tures —  ftexibilitas  cerea,  —  les  divers  segments  conservent  la  posi- 
tion dans  laquelle  on  les  place  :  on  dirait  un  mannequin  articulé  et  mu 
par  quelqu  un.  Les  cataleptiques  peuvent  prendre  el  conserver  l<  -  situa- 
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lion-  les  |»lus  variées,  sans  témoigner  aucune  sensation  de  fatigue.  Lors- 
qu'on imprime  de  petites  secousses  ;'i  nu  membre  en  catalepsie,  il  peul 
arriver  que  ces  oscillations  se  prolongenl  un  certain  temps.  Cherche-t-on 
a  mettre  en  marche  un  cataleptique,  il  l'ail  automatiquement  quelques 
|ias.  |tuis  revient  à  son  attitude  antérieure.  La  sensibilité  est,  en  général, 
totalcmcnl  abolie  chez  ces  sujets. 

On  note  chez  ces  malades  des  troubles  variés  de  l'intelligence  et  sou- 
vent de  Pécholalie.  Quant  à  la  catalepsie,  elle  porte  sur  une  «''tendue  plus 
ou  moins  considérable  du  corps,  elle  est  parfois  généralisée  el  peut 
atteindre  un  degré  plus  ou  moins  marqué.  Elle  peut  ne  durer  qu'un 
instant,  plusieurs  heures,  ou  devenir  un  état  de  mal  cataleptique  qui 
persiste  pendant  plusieurs  jours. 

On  a  pensé  tout  d'abord  que  la  catalepsie  tenait  à  un  état  passif  du 
cerveau,  <pii  n  intervenait  pas  pour  changer  la  position  donnée  aux  mus- 
cles. Plus  tard,  on  a  supposé  l'existence  d'un  trouble  psychique  aug- 
mentant la  durée  des  impressions  sensitives,  ainsi  que  celle  des  impres- 
sions motrices  qui  leur  sont  liées.  Actuellement  on  se  demande  s'il  ne 
faut  pas  voir  dans  la  catalepsie  un  trouble  (\v^  représentations  mentales 
tel,  que  l'attention  est  retenue  tout  entière  sur  le  mouvement  exécuté 
et  ne  peut  se  déplacer  pour  le  modifier. 

Sémiologie  de  la  catalepsie.  —  Dans  la  catalepsie,  les  muscles 
conservent  l'attitude  imprimée  au  sujet,  mais  il  n'existe  aucune  raideur. 
contrairement  à  ce  que  I  on  observe  dans  les  contractures  ou  les  pseudo- 
contractures. Dans  la  maladie  de  Thomseh,  on  voit  apparaître  des  spasmes 
musculaires  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires  et  les  réactions 
électriques  sont  caractéristiques.  La  paralysie  est  facile  à  distinguer  de 
la  catalepsie.  Il  est  parfois  plus  malaisé  de  reconnaître  la  simulation: 
dans  les  cas  douteux,  on  devra  chercher  à  surprendre  le  malade,  ce  qui 
nécessitera  toujours  mie  grande  attention  et  un  certain  laps  de  temps. 
Dans  la  léthargie,  il  y  a  souplesse  musculaire  sans  automatisme;  la  réso- 
lution est  complète. 

La  catalepsie  reconnue,  à  quelle  cause  faut-il  l'attribuer?  Ilospilal  lui 
reconnaît  une  étiologie  variée  :  frayeurs,  émotions,  attaques  d'hystérie, 
expériences  d'hypnol  isme  :  ses  causes  prédisposantes  sont  l'hérédité  et 
l'existence  d'une  maladie  nerveuse;  on  l'a  rencontrée  encore  dans 
l'éclampsie  infantile,  dans  les  lièvres  graves,  dans  le  tétanos.  Elle  est  une 
complication  si  fréquente  de  la  folie,  que  Cavalier  et  Gérard  disaient 
qu'ils  n'avaient  jamais  vu  mi  cataleptique  <|ui  ne  fût  aliéné.  Dans  ces 
dernière-  années,  on  a  cité  la  catalepsie  au  cours  d'affections  fort  diffé- 
rentes, e|  en  dehors  de  I  hystérie,  sa  cause  provocatrice  par  excellence, 
('/est  ainsi  que  liolhinanii  et  Nathanson,  Landau  Tout  signalée  dans  le* 
maladies  de  la  nulril  ion,  llernheini  el  Osier  dans  la  lièvre  typhoïde,  Inglotl 
dans  l'infiuenza,  Strubing,  Senatort  Loewenfeld  et  Brissaud  dans  les 
troubles  des  fonctions  rénales,  Léopoid  Lévi,  Dansch  et  Cramer  dans  des 
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cas  de  1 1 ■ — i « > 1 1 -.  hépatiques.  Chez  I  enfant  on  peut  voir  < le-  états  catalep- 
tiques. Epstein  el  Rankc  en  oui  publié  des  cas  en  1896.  Uupré  el  Rahé 
mil  signalé  (1898)  la  coïncidence  de  la  catalepsie  el  du  méningisme. 
Arndt,  puis  P.  Lemaitrc  onl  insisté  sur  la  fréquence  (1rs  états  catalep- 
tiques au  coins  des  maladies  mentales. 

Gai  vtonie.  —  Sous  le  nom  de  catatonie,  Kahlhaum  .i  décrit  une  forme 
d'aliénation  qui  paraît  se  greffer  surtout  sur  un  fond  hystérique,  et  qui  est 
caractérisée  par  une  raideur  musculaire  cataleptique,  par  de  la  verbigé- 
ration  ou  du  mutisme,  par  un  étal  mental  de  mélancolie  avec  un  faciès 
de  stupeur.  Les  hallucinations  y  sont  fréquentes.  La  démence  est  souvent 
I  aboutissant  de  la  catatonie.  Pendant  longtemps  on  I  ;i  assimilée  ;i  l'hé- 
béphrénic  de  Hccker.  Aschaffenburg  confond  actuellement  ces  deux 
affections  sous  le  nom  tir  démence  précoce.  Petcrson  cl  Langdon  font 
de  la  catatonie  un  type  de  mélancolie.  Pour  Scinde,  c'esl  une  névrose 
de  la  motilité,  à  mettre  en  regard  des  névroses  hystérie  cl  épilcpsic. 
Les  auteurs  allemands  Naecke,  Krepelin,  Lemann,  lllberg,  Ranniger 
se  sont  beaucoup  occupés  de  la  catatonie  cl  en  uni  cité  de  nombreux 
exemples.  Mais  la  catatonie  n'est  pas  une  entité  nosologique;  c'est  un 
syndrome  épisodique  que  l'on  retrouve  dans  la  paranoïa  aiguë  mi  chro- 
nique, surtout  clic/,  les  hystériques,  dans  des  étals  de  stupeur,  dans  cer- 
taines manies  avec  troubles  physiques  profonds,  en  particulier  les  manies 
périodiques,  les  formes  juvéniles  plus  spécialement  (stupeur  post- 
maniaque).  Telle  esl  i\\\  moins  la  conclusion  du  travail  de  Scinde 
(1897),  à  l'opinion  duquel  beaucoup  de  cliniciens  se  rallient  aujour- 
d'hui. 

Avant  de  terminer  l'exposé  rapide  de  la  catalepsie,  je  signalerai  encore 
ce  l'ail  (pie  Spina.  ayant  injecté  I  centimètre  cube  de  teinture  d'opium 
fraîche  dans  l'abdomen  d'un  rat  qui  n'était  pas  lié  à  la  laide  d'opération, 
a  pu  provoquer,  en  passant  doucement  à  plusieurs  reprises  la  main  sur 
la  queue  de  cet  animal,  un  étal  cataleptiforme  des  muscles  caudaux. 
I.  auteur  en  conclut  ipi  il  est  probable  que  chez  l'homme,  les  contractions, 
dans  I  état  cataleptiforme,  sont  causées  par  l'action  réitérée  de  l'exci- 
tation, du  sait,  en  effet,  qu'il  est  possible  de  provoquer  la  catalepsie  chez 
I  homme,  ainsi  que  Rosenthal,  Stubing,  Onimus  Tout  montré,  au  moyen 
du  courant  électrique  ou  par  I  excitation  mécanique  de  la  peau. 


\\\  POTONIE 

Le  tonus  musculaire  peut  être  diminué  dans  certaines  affections  du 
système  nerveux.  Frânkel  a  décrit  l'hypotonie  musculaire  des  tabétiques 
cl  Babinski  a  signalé  la  même  particularité  dans  l'hémiplégie  organique. 
i  Voy.  Hémiplégie,  i 

Frânkel  avait  remarqué  que  les  tabétiques  prennent  souvent  sans  effort  cl 
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sans  fatigue  <l»is  altitudes  irréalisables  chez  un  individu  normal  :  quelques- 
uns  d'entre  eux  peuvenl  par  exemple  se  mettre  à  leur  premier  essai  d;ms 
la  position  du  grand  écart,  c'est-à-dire  réaliser  une  abduction  exagérée 
des  cuisses,  mouvement  que  les  gymnastes  de  profession  n'acquièrent 
qu'aux  prix  de  longs  efforts  ;  chez  d'autres  <>n  peut  plier  complètement 


Fig.   1  15. 


Fig-.  146. 

Fig.  1 15  et  1 16.  —  Hypotonie  dans  le  tabès.  Femme  do  trente-quatre  ans  arrivée  à  une  période 

d'incoordination  moyenne  (Bicêtre,  1899.) 


le  tronc  sur  1rs  jambes  el  amener  les  genoux  au  contact  de  la  bouche 
(Og.  I  i.'i  et  I  '.<',).' 

Frânkel  ;i  essayé  de  mesurer  d'une  façon  [dus  précise  le  degré  de  cette 
atonie  des  tabétiques;  son  procédé,  liés  simple,  consiste  à  faire  coucher 
le  sujet  sur  un  plan  horizontal  dur.  el  à  étudier  la  flexion  possible  de  la 
jambe  étendue  sur  le  bassin.  Sur  un  sujet  sain,  la  jambe  levée  le  plus  haut 
possible  l'ail  avec  l'horizontale  un  angle  de  65  à  75  degrés  en  moyenne, 
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cl  en  loul  cas  n'arrive  jamais  à  la  verticale.  Quand  on  vcul  lever  la  jambe 
plus  haut  le  mouvemenl  esl  limité  par  la  résistance  tonique  des  muscles 
antagonistes.  Chez  le  tabétique,  au  contraire,  la  jambe  esl  levée  facilemenl 
jusqu'à  et'  qu'elle  lasse  avec  l'horizontale  nu  angle  qui  dépasse  100  degrés 
cl  qui  pcul  atteindre 
120  à  150  degrés 
(Gg;  I47-). 

Ce  soûl   là   des  alli- 

tudes  que  l'on  ne  peut 
guère  produire  même 
chez  des  sujets  atteints 
d'atrophie  musculaire 
1res  avancée  cl  on  ne 
peut  les  réaliser  que 
sur  le  cadavre,  ce  qui 
démontre  bien  qu'elles 
sont  dues  à  la  dispari- 
tion du  tonus  muscu- 
laire. D'une  manière 
générale  on  peut  dire 
que  dans  le  tabès, 
l'hypotonie  esl  d'au- 
tant   plus    prononcée 

que  le  sujet  est  lui- 
même  plus  incoordon- 
né.  Celte  proposition 
h  esl  cependant  pas 
absolue  el  même  à 
la  période  preataxique 
—  j  ai  été  à  même  de 
constater  le  l'ail  plu- 
sieurs fois  —  on  pcul 
rencontrer  parfois  une 
hypotonie  extrême. 

i.  hypotonie  se  ren- 
contre encore  dans  les  J'1-    li:-     -  Hypotonie  dans  le  labes  maladi   des  figures  147  et  148). 

affections  cérébel- 
leuses <>ù  je  l'ai  observée  plusieurs  fois  el  notammenl  dan-  les  extrémités 
inférieures  —  hyperextension  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  aliducin.ii  exces- 
sive des  cuisses.  —  Je  l'ai  également  observée  dan-  le  mal  de  Pott  el 
dans  un  cas  de  syringomyélie.  Dans  deux  cas  de  vertige  labyrinthique 
de  mon  service,  Egger  a  égalemenl  constaté  une  hypotonie  de  toute  la 
musculature  du  corps. 
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CHAPITRE   IV 

SÉMIOLOGIE    DE    LA    TOPOGRAPHIE    DES    PARALYSIES 

ET    DES   ATROPHIES    MUSCULAIRES    ENVISAGÉE   AU    POINT  DE   VUE 

DE    LEUR    LOCALISATION    ANATOMIQUE 


Topographie  périphérique  —  radiculaire  —  médullaire  ■ —  cérébrale. 

Une  paralysie,  une  atrophie  musculaire  peuvent,  selon  la  localisation 
de  la  lésion  dont  elles  relèvent,  présenter  une  topographie  fort  différente. 
La  lésion  causale  peu!  en  effet  siéger  :  1°  sur  les  troncs  nerveux  eux- 
mèmes  ou  sur  les  plexus  don!  ils  émanent,  paralysies  périphériques 
isolées  ou  associées;  "2"  sur  les  racines  médullaires,  ou  sur  les  troncs 
d'origine  tirs  plexus,  paralysies  radiculaires ;  3°  dans  In  moelle  épi- 
nière,  paralysies  cl  atrophies  de  cause  médullaire;  4°  dans  les  hémi- 
sphères cérébraux,  paralysies  d'origine  cérébrale. 

TOPOGRAPHIE    PÉRIPHÉRIQUE 

Ici  la  paralysie  et  l'atrophie  musculaire  —  et  d'ordinaire,  dans  le 
cas  de  lésion  périphérique,  ces  deux  ordres  de  symptômes  marchent 
ensemble  —  présentent  une  localisation  et  parlant  une  topographie  qui 
sonl  commandées  par  la  distribution  anatomique  du  nerf  ou  des  nerfs 
lésés.  La  lésion  peut  porter  sur  un  ou  sur  plusieurs  nerfs  ou  sur  les 
plexus  d'où  ils  émanent. 

Par  topographie  périphérique,  je  comprendrai  ici,  seulement  les  para- 
lysies et  les  atrophies  relevant  de  lésions  portant  sur  les  plexus  et  sur 
le>  nerfs  déjà  constitués.  La  topographie  «le  la  paralysie  et  de  l'atrophie 
relève  ici  uniquemenl  de  l'anatomie  descriptive.  Toutefois  il  est  bon  de 
faire  remarquer  qu'une  localisation  rigoureusement  limitée  aux  muselés 
innervés  par  un  ou  plusieurs  troncs  nerveux  (radial,  médian,  cubital), 
s'observe  surtout,  presque  exclusivement,  dans  les  cas  de  traumatisme 
ou  de  compression  de  ces  troncs  nerveux  et  qu'elle  est  tout  à  fait  excep- 
tionnelle —  quoique  possible  cependant  —  lorsque  ces  nerfs  sont  alté- 
du  fait  d'une  lésion  infectieuse  ou  toxique.  Dans  la  polynévrite,  en 
effet,  tous  les  nerfs  des  membres  étant  altérés  dans  leur  texture  et  par- 
tant dans  leur  fonctionnement,  la  distribution  de  I  atrophie  est  toute  diffé- 
rente; elle  prédomine  presque  toujours  à  l'extrémité  des  membres  (main 
,i  pied)  et  diminue  progressivement  et  régulièrement  d'intensitéà  mesure 
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que  l'on  remonte  vers  leur  racine.  C'est  là  une  loi  générale  qui  ne 
soutire  i|n  un  nombre  restreint  d'exceptions  Ivoj  Atrophies  musculaires 
névritiques  \. 

I.  —  NERFS  CRANIENS 

Branche   motrice   du  trijumeau  ou  nerf   masticateur. 

—  La  paralysie  motrice  de  la  branche  <lu  trijumeau  se  traduit  par  l'impo- 
tence fonctionnelle  des  muscles  masticateurs.  Si  la  paralysie  <■>!  unilaté- 
rale, lorsque  le  malade  essaye  de  sérier  les  mâchoires,  on  ne  seul  plus 
du  côté  correspondant,  le  masséter  et  le  temporal  se  durcir  sous  la  peau. 
La  pression  des  dénis  est  lié-  diminuée  du  côté  malade,  le  mouvement 
de  latéralité  de  la  mâchoire  vers  le  côté  sain  est  moins  considérable  ou 
peut  même  manquer  complètement,  et  la  protusion  en  avant,  sous  l'in- 
fluence du  ptérygoïdien,  est  moins  marquée.  Dans  la  paralysie  bilatérale, 
on  observe  les  mêmes  troubles,  mais  la  mastication  est  difficile,  le 
malade  se  fatigue  vite  el  ne  peut  écraser  aucune  substance  un  peu  ré>i>- 
tante.  Cette  paralysie  bilatérale  peut  même,  lorsqu'elle  est  complète  et 
totale,  rendre  impossible  tout  mouvement  d'élévation  de  la  mâchoire 
inférieure. 

D'après  C.-W.  Millier,  dans  la  paralysie  unilatérale,  on  observerait  un 
abaissement  du  pilier  postérieur  du  voile  du  palais  avec  une  déviation  de 
la  luette  (\\\  côté  paralysé,  symptôme  qu  il  faudrait  rapporter  à  une  para- 
lysie du  sphénostaphylin.  On  peut  aussi  noter  une  certaine  gêne  de  la 
déglutition,  soit  à  cause  de  la  paralysie  du  spheiiopalalhi.  soit  par  suite 
de  la  paralysie  du  mylo-hyoïdien. 

La  paralysie  isolée  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  peut  relever 
d'une  origine  nucléaire  {paralysie  labio-glosso-laryngée),  ou  bien  cire 
supra  ou  infra-nucléaire  ;  dans  ce  dernier  ordre  de  faits,  elle  accompagne 
d'ordinaire  la  paralysie  pseudo-bulbaire  (voy.  Dysarthrie,  p.  iôôi.  Dans 
la  paralysie  de  cause  infra-nucléaire  —  lésions  protubérantielles  ou  com- 
pression de  la  racine  motrice  par  une  tumeur  ou  un  exsudât  méningé 

—  aux  troubles  moteurs  viennent  s'ajouter  d>'>  troubles  sensitifs,  par 
participation  de  la  branche  sensitive  au  processus  morbide,  troubles  qui 
viennent  compléter  le  tableau  clinique  et  qui  permettent  de  reconnaître 
le  siège  de  la  lésion. 

Nerf  facial.  —  Les  symptômes  qui  traduisent  la  paralysie  des  muscles 
innervés  par  le  facial  sont  avant  tout  des  troubles  dans  I  expression  de 
la  physionomie  ;  le  nerf  facial  est  en  effet  le  nerf  de  la  mimique.  Lorsqu'il 
ne  maintient  plus  les  muscles  dan-  leur  tonus  permanent  ou  ne  leur 
transmel  plus  les  excitations  volontaires,  la  physionomie  du  malade  tra- 
duit nettement  le  trouble  qui  existe  dan-  l'innervation  des  muscles  d'un 
côté  de  la  face  (fig.  148).  Le  symptôme  qui  frappe  au   premier  abord, 
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c'esl  que  la  symétrie  de  la  figure  est  détruite,  el  que  tons  les  mouve- 
ments exagèrenl  celle  asymétrie.  A  cela  viennenl  se  joindre  différents 
troubles  du  côté  t\cs  organes  des  sens  —  goût,  odorat,  ouïe  —  qui  font 
de  la  paralysie  faciale  totale  par  lésion  périphérique  du  nerf,  un  tableau 
clinique  «les  pins  faciles  à  reconnaître. 

Si  I  on  l'ail  porter  son  examen  successivement  sur  les  différentes  parties 
de  la  figure,  on  note  tout  d'abord  que  la  bouche,  même  au  repos,  esl 
attirée  dn  côté  sain  par  le  tonus  des  muscles  <|iii  n'est  plus  contre-balancé  ; 


Fig    i  .s.  —  Paralysie  faciale  gauche  par  lésion  du  rocher,  datant  de  onze  ans,  fin/  une  fe le  de 

quarante-deux  ans.  Abolition  c pléte  de  la  contractilité  faradiq it  galvanique.  (Salpêtrière, 

1898.) 


pendanl  les  mouvements  volontaires,  lorsque  le  malade  vent  rire  ou 
parler,  cette  déviation  s'accentue  encore  davantage.  La  prononciation  de 
certaines  lettres,  des  labiales  surtout,  est  gênée,  et  l;i  paralysie  dn  bucci- 
nateur  qui  rend  la  joue  flasque,  peut  gêner  la  mastication,  les  aliments 
s'accumulant  entre  les  dents  el  la  joue.  Si  l'on  l'ait  tirer  la  langue  au 
malade,  elle  parait  déviée  ;  mais  ce  n'es!  là  qu'une  illusion  qui  provient 
de  ce  que  la  bouche  n  esl  pas  droite  el  de  ce  que  la  langue  est  repoussée 
dn  côté  sain  par  la  commissure  dn  côté  paralysé;  en  effet,  si,  avec  le 
doigt,  on  remet  la  bouche  dans  la  rectitude,  on  voit  la  langue  reprendre 
-.1  direction  normale  :  pourtant  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  langue 
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peut  ôtre  déviée  du  côté  sain,  réellemenl  cl  pour  son  propre  compte. 

D'après  les  classiques,  si,  une  fois  la  bouche  ouverte,  on  examine  le 
voile  du  palais,  on  doit  le  trouver  abaissé  du  côté  malade  :  I  anatomie 
semble  démontrer,  en  effet,  que  le  facial  innerve  le  péristaphylin  interne, 
le  palatostaphylin  et  le  péristaphylin  externe,  muscles  don!  l'action  nor- 
male esl  de  tendre  le  voile  < I u  palais  el  de  relever  la  luette.  Mais  cette 
opinion  esl  passible  de  nombreuses  objections  :  la  physiologie  a  démon- 
tré, en  effet,  < 1 1 1 < ■  Ions  les  muscles  <ln  voile  du  palais  sonl  innervés  par  le 
vague  et  par  le  spinal  et,  en  réalité,  l;i  paralysie  du  voile  du  palais  csl  très 
rare  au  coins  de  la  paralysie  faciale;  Gowers  el  II.  Jackson,  dans  un 
nombre  très  considérable  d'observations,  n'ont  jamais  noté  de  troubles 
dans  les  mouvements  el  ils  n'onl  vu  que  1res  raremenl  un  léger  abaisse- 
ment du  voile  du  côté  paralysé. 

Dans  certains  cas  de  paralysie  faciale,  on  peut  observer  du  côté  de  la 
langue  i\c>  troubles  sensitifs,  qui  consistent  dans  l'abolition  de  la  sen- 
sibilité gustative  dans  les  doux  tiers  antérieurs  :  c'esl  un  symptôme  qui 
échappe  en  général  au  malade  et  qui  demande  à  être  recherché.  On 
observe  ces  troubles  gustatifs  lorsque  la  corde  du  tympan  osl  intéressée, 
c'est-à-dire  lorsque  la  lésion  porte  sur  le  nerf  facial  dans  son  trajet  intra- 
pétreux.  On  sait,  en  effet,  que  les  filets  de  la  corde  qui  viennent  de  la 
langue,  après  avoir  traversé  l;>  caisse  du  tympan,  abordent  le  facial  à 
l'entrée  du  canal  de  Fallope,  se  mêlent  alors  intimement  à  ses  fibres  jus- 
qu'au niveau  du  ganglion  géniculé,  puis  quittent  à  ce  niveau  le  facial 
pour  gagner  le  cerveau  par  une  voie  encore  mal  déterminée. 

L'examen  complet  de  la  bouche  et  de  la  langue  ainsi  terminé,  si  l'on 
porte  son  attention  sur  le  nez.  on  verra  que  l'aile  du  nez.  du  côté  paralysé, 
n'est  plus  soulevée  à  chaque  inspiration  un  peu  forte,  mais  qu'au  contraire 
elle  s'aplatit  et  que  la  narine  se  rétrécit. 

L'œil,  largement  ouvert,  ne  peut  plusse  fermer  (fig.  148);  l'orbicu- 
laire  tics  paupières  laisse  prédominer  l'action  du  releveur  de  la  paupière 
supérieure,  et  le  clignement  esl  impossible  :  dans  les  efforts  d'occlusion 
volontaire,  l'œil  se  porte  bien  en  haul  et  en  dehors  connue  à  l'étal  nor- 
mal (C.  Bell),  mais  les  paupières  ne  se  ferment  pas,  et  on  aperçoil  tou- 
jours la  sclérotique.  La  paralysie  du  muscle  de  Horner  qui  vient  s  asso- 
cier à  ces  troubles,  empêche  I  écoulement  régulier  des  larmes  par  le  canal 
lacrymal. 

Du  côté  paralysé,  tous  [es  plis  et  imites  les  rides  s'effacent,  <l  où 
un  aspect  lisse  de  la  peau,  surtout  marqué  au  niveau  du  front,  où 
les  plis  transversaux,  nets  du  côté  sain,  disparaissent  à  partir  de  la 
ligne  médiane. 

Les  muscles  moteurs  de  l'oreille  externe  sont  aussi  innervés  par  le 
facial,  mais  peu  développés  chez  l'homme,  leur  paralysie  ne  se  traduit 
par  au<  un  symptôme  appréciable.  Il  n'en  e>i  pas  de  même  de  la  paralysie 
de  deux  petits  muscles  de  l'oreille  moyenne  innervés  par  le  facial,  le 
muscle  de  l'étrier  et   le  muscle  interne  du  marteau  :  ce  dernier  muscle 
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en  se  contractant  augmente  la  tension  de  la  membrane  <ln  tympan,  c'est- 
à-dire  qu'il  diminue  I  amplitude  des  vibrations  et  par  suite  l'intensité  d<  s 
ondes  sonores;  lorsqu'il  esl  paralysé  il  ne  joue  plus  ce  rôle  protecteur, 
d'où  une  exaltation  de  l'ouïe  <lu  côté  malade.  Ce  symptôme  est  nel  sur- 
tout dans  les  premiers  jours  de  la  maladie. 

A  cet  ensemble  considérable  «le  troubles  moteurs  s'ajoutent  parfois. 
rarement,  du  reste,  quelques  symptômes  sensitïfs.  Les  malades  se  plai- 
gnent alors  de  douleurs,  de  sorte  que  TestUZ  et  Welier  ont  pu  décrire  une 
sorte  de  paralysie  Faciale  douloureuse;  il  semble  qu'il  s'agisse  dans  ces 
cas,  soit  il  un  processus  de  névrite  atteignant  aussi  les  lilets  du  triju- 
meau  mêlés  au  facial,  [soit,  plus  souvent,  d'une  inflammation  des  tissus 

voisins  du  nerl. 

Mais  il  ne  suffit 
pas  d'avoir  noté 
l'état  des  muscles 
sous  l'influence  des 
excitations  volon- 
taires, il  faut  aussi 
examiner  l'étatdes 
réactions  électri- 
ques ,  et  c'est  là  un 
point  très  impor- 
tant poiu- le  pronos- 
tic (voy.  Sémiolo- 
gie de  fêtât  élec- 
trique  des  nerf*  et 
des  muselés). 

Dans  la  paralysie 
faciale  périphéri- 
que, lorsque  les 
mouvements  re- 
viennent  sans  que 

__jhe  d'origine  périphérique,  remontant  '  eXCltablllte  eleC- 
i  sepl  ans,  e1  terminée  par  contracture,  chez  un  homme  de  soixante  trique  S  améliore 
el  mi  ;in>.  —  Lorsque  le  malade  fui  examiné,  sepl    ans  après  le  début  K 

di  la  paralysie,  les  réactions  électriques  du  nerf  facial  .'-(aient  nor-  611  même  temps,  ce 
maies.  —  A  l'autopf.ie  un  trouve  une  carie  ancienne  du  rocher.  —  Le  (cMj  (»sf  |(>  (.;|S  |,> 
nerf  facial  du  côté  contracture,  examiné  au  microscope  après  disso-     '  . 

ciati :t  action  de  l'acide  osmique  el  du  picro-carmin,  ne  présentait    plus     habituel,    on 

pas  d'altérations.  (Bicêtre,  1891.)  observe    des     con- 

tractions cloniques 
et  toniques  gênantes  pour  le  malade,  surtout  marquées  dans  le  domaine 
des  zygomatiques  moyens. 

l'n  mode  de  terminaison  fréquent  de  la  paralysie  faciale  périphérique 
esl  la  contract ure  (Duchenne,  de  Boulogne).  La  paralysie  n'existe  plus, 
le  malade  peut  connue  ;iiip;ir;ivanl  exécuter  tous  les  mouvements,  mais  sa 
figure  reste  asymétrique,  en  sens  inverse  de  l'asymétrie  qui  existait  au 


i   _    1 19.  —  Paralysie  faciale 
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moment  de  la  paralysie.  Le  côté  de  la  face  autrefois  paralysé  présente,  par 
suite  de  l'exagération  du  tonus  musculaire,  une  exagération  de  ses  rides 
H  de  ses  plis  à  tel  point  que,  à  un  examen  superficiel  on  pourrai!  croire 
que  le  côté  opposé  est  paralysé.  Cette  exagération  des  ride-  el  des  plis 
s'accompagne  d'une  diminution  d'ouverture  de  l'œil  el  d'un  certain 
degré  d'élévation  de  la  commissure  labiale  (vov.  fie.  149).  Pcndanl  les 
mouvements  de  la  mimique  cette  contracture  s'exagère  encore.  \  l'étal 
de  repos,  ces  muscles  contractures  sont  animés  de  mouvements  cloniques 
—  blépharospasme  intermittent  el  élévation  rythmée  de  la  commissure 
labiale  —  analogues  à  ceux  que  l'on  obtienl  sur  un  sujet  vain,  en  électri- 
sanl  le  nerf  facial  à  l'aide  d'un  couranl  faradique  à  intermittences  lentes. 
Cet  état  «le  contrac- 
ture, dans  certains 
cas,  peu!  persister 
indéfiniment. 

La  contracture 
avec  mouvements 
rythmés  n'est  pus 
l'apanage  exclusif 
de  la  paralysie  fa- 
ciale par  compres- 
sion ou  dite  a  fri- 
gore.  Elle  peut 
s'observer,  et  j'ai 
étéà  même  tic  con- 
stater une  lois  le 
fait,  dans  les  para- 
lysies faciales  ac- 
compagnanl  la  po- 
lynévrite générali- 
sée. Dans  le  cas  que 
j'ai  observé,  ilexis- 
lait  une  double  pa- 
ralysie faciale  péri- 
phérique avec  pa- 
ralysie des  quatre  Fig.  150.  —  Paralysie  faciale  périphérique  bilatérale,  datanl  de  tr<  - 
membres  troubles  mois,  avec  réaction  de  dégénérescence,  chez  un  homme  de  soixante- 
deux  ans.  [Bicétre  1894.) 

de    la    sensibilité, 

réaction  de  dégénérescence,  etc.  La  guérison  «le  la  paralysie  de-  muscles 

des  membres  et  de  la  face  fut  complète  au  Ixiul  de  onze  mois,  et  cepen- 
dant aujourd  hui  encore,  cinq  ansaprès  la  guérison,  la  figure  de  la  malade 
esl  encore  asymétrique  et  il  existe  des  deux  côtés  des  mouvements 
rythmés  des  élévateurs  >\r>  commissures  des  lèvres  et  de-  orbiculaires 
des  paupière-.  Cet  étal  de  contracture  post- paralytique  avec  mouvements 
rythmés,  dans  ce  cas  de  névrite  faciale  d'origine  infectieuse,  me  parail 
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intéressant  à  signaler.  Jusqu'ici,  en  effet,  on  n'a  jamais  rien  signalé  d'anaê 

I i  dans  les  muscles  des  membres  après  la  euérison  d'une  paralysie 

de  cause  névritique,  ri  il  semble  que  cette  particularité  ne  se  rencontre 
que  dans  les  iniisclcs  innervés  par  le  facial. 

Sémiologie  et  valeur  diagnostique  de  la  paralysie  faciale.  —  La 
paralysie  Faciale  peul  rire  d'origine  périphérique  ou  d'origine  centrale. 

La  paralysie  de  cause  périphérique  peu!  être  la  conséquence  d'une 
altération  du  noyau  d'origine  de  la  7e  paire  (paralysie  nucléaire)  on 
bien  rire  produite  par  une  lésion  portant  sur  le  nerf  facial  lui-même, 
depuis  ses  filets  radiculaires  jusqu'à  ses  branches  périphériques  (para- 


Fip.  151.  —  Paralysie  faciale  d'origine  cérébrale,  chez  une  Femme  de  cinquante-huit  ans,  atteinte 
depuis  <\<\  ans  d'hémiplégie  droite  avec  aphasie  motrice.  —  Faciès  h  l'étal  de  repos.  [Salpêtrière, 

IX'.IS. 


hjsie  infra-nucléaire).  Quant  à  la  paralysie  faciale  d'origine  centrale 
(paralysie  supra-nucléaire),  elle  peu!  être  produite  par  une  lésion 
siégeant  sur  un  poinl  quelconque  du  trajet  des  neurones  du  nerf  facial, 
depuis  l'opercule  rolandique,  centre  <\r  ces  neurones,  jusqu  au  niveau  do 
leurs  arborisations  autour  du  noyau  d'origine  de  ce  nerf,  dans  la  région 
bulbo-protubéranticlle. 

Paralysie  f<i<i<ilr  i><:i'ii>li(:ii</in'  —  nucléaire  ri  iii/r<t-ii/i<-l<:<iirc.  — 
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Le  nerf  peul  être  intéressé  aines  su  sortie  du  rocher,  el  alors  on  m  ob- 
serve ni  trouble  du  goût,  ni  trouble  de  l'ouïe,  au  contraire,  ces  troubles 
existent  toujours  lorsque  le  nerf  es!  intéresse  dans  son  trajet  intra-tem- 
poral.  Enfin,  si  la  lésion  siège  plu-  haul  /"///  près  <ln  noyau  d'origine 
du  nerf,  dans  -nu  trajet  radiculaire  à  travers  la  protubérance,  la  para- 
lysie faciale  périphérique  s'accompagne  souvent  d'une  hémiplégie  dite 
allrriic  Dans  ce  cas,  fii  effet,  la  lésion  intéresse  fréquemment  le  fais- 
ceau pyramidal,  »•<'  qui  provoque  une  paralysie  des  muscles  du  côté 
opposé  du  corps,  (clic  hémiplégie  peul  s'accompagner  d  hémianesthésie 
également  atteigne  (voy.  Il<:inij)l<:<ii<'  alU  rne).  Quant  aux  causes  uY  la 
lésion  du  nerf,  ce  son!  des  traumatismes  (pression  du  forceps,  fracture 


Fig.  152.        La  raê malade  pendant  le  rire.  —  Ici  l'asymétrie  de  la  Ggure  disparail 

presque  complètement. 

du  rocher),  des  compressions  ou  des  inflammations  propagées  (gommes 
syphilitiques,  affections  de  l'oreille  moyenne),  des  névrites  (diabète, 
tétanos  céphalique,  polynévrite  généralisée).  Dans  la  névrite  lépreuse 
enfin,  la  paralysie  faciale  n'esl  pas  rare  el  elle  esl  en  général  bila- 
térale. A  ce  propos,  je  ferai  remarquer  que  dans  la  paralysie  dite  a 
frigore,  il  s'a^ii  le  plus  souvent  de  processus  névritiques  d'origine 
infectieuse  ou  toxique;  les  lésions  du  nerf  étaient  il*--  plus  nettes  dans 
un  cas  de  Minkowski  ainsi  que  dans  celui  que  j'ai  rapporté  avec  fheohari 
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(1897).  La  paralysie  faciale  périphérique  infra-nucléaire,  quelle  que  soil 
la  cause  «huit  elle  relève,  est  le  plus  souvent  unilatérale.  La  forme  bila- 
térale esl  beaucoup  |>lns  rarement  observée  (fig.  I.MI). 

La  paralysie  nucléaire  esl  souvenl  bilatérale  (poliencéphalite  su|x'*- 
rieure  el  inférieure)  et  est  fréquemment  associée  à  i\v*  paralysies  d'autres 
nerfs  crâniens,  [solée  <»u  associée  à  d'autres  paralysies,  l;i  paralysie  faciale 
nucléaire  peut  être  congénitale  (voy.  fig.  *2(M). 

Paralysie  faciale  d'origine  centrale  —  supra-nucléaire  —  La 
paralysie  <|ni  relève  d'une  lésion  cérébrale  affecte  une  distribution  parti- 
culière, elle  se  localise  au  domaine  du  facial  inférieur  :  l'orbiculaire  des 
paupières  cl    les  muscles  du  fronl   paraissent  intacts.   En  réalité,  l>ien 

ipiils  soient. 
beaucoup  moins 
touchés,  on 
peut  par  un 
examen  attentif 
noter  des  trou- 
illes manifestes 
du  tonus  de  ces 
muscles  au  re- 
pos, ainsi  quede 
la  force  et  de 
l'amplitude  de 
leurs  mouve- 
ments (voy.  fig. 
20).  L'œil,  au 
début  surtout, 
est  plus  ouvert 
que  du  côté 
sain  ;  le  sourcil 
du  côté  paralysé 
est  abaissé,  il 
perd  sa  courbe 
normale  et  tend 
à  se  rapprocher 
de  l'horizontale; 
si  on  dit  au  ma- 
lade d'élever  les 
sourcils,  on  ob- 

serve  que  le  mouvemenl  commence  plus  vite  du  côté  sain  que  du  côté 
paralysé,  el  qu'il  remonte  pins  haut  :  même  chose  si  on  lui  fait  froncer  les 
sourcils.  De  sorte  que  le  facial  est  paralysé  dans  sa  totalité,  el  si  la  para- 
lysie esl  moins  marquée  dans  le  domaine  du  facial  supérieur,  cela  tient  à 
ce  fait  bien  connu,  que  dans  toute  hémiplégie  les  muscles  des  mouve- 
ments associés  sont  affectés  à  un  i\v^vv  beaucoup  moindre  que  les  muscles 


Fig.  IVi.  —  Bémispasme  facial  gauche  d'origine  hystérique,  datant  de  quinze 
joui-,  chez  une  femme  de  vingt-huit  ans.  —  i':is  de  troubles  de  la  sensi- 
bilité de  la  face.  —  Guérison  après  trois  semaines  d'isolement.  (Salpê- 
trière,  1898 
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;i  mouvements  asynergiques.  i\n\.  Paralysie  faciale  dans  l'hémiplégie 
cérébrale,  p.  17  i .  | 

La  paralysie  raciale  d'origine  cérébrale  peut,  très  rarement  toutefois, 
se  terminer  par  contracture.  Cette  dernière  ne  siège  il  ordinaire  que  dans 
le  domaine  <ln  facial  inférieur  (voy.  fig.  ■_' I  i.  Il  est  toul  .1  fail  exceptionnel 
delà  voir  siéger  également  dans  celui  «lu  facial  supérieur  (voy.  lin.  22). 

Dans  Y  hystérie  on  peu!  observer  tantôt  une  contracture  des  zygoma- 
tiques  d'un  côté,  accompagne n  général  d'une  hémi-contracture  cor- 
respondante de  la  langue  —  hémi-spasme  glosso-labié  (Charcot,  Bris- 
saud  el  Marie),  tantôt  el  |»lus  raremenl  peut-être,  une  contracture  de  tous 
les  muscles  innervés  par  le  facial  (fig.  153). 

Dans  la  paralysie  faciale  d'origine  centrale  ou  supra- nucléaire,  -c  est- 
à-dire  relevant  d'une  lésion  corticale,  sous-corticale,  capsulaire  ou  pédon- 
culaire,  —  les  réflexes,  celui  de  la  cornée  en  particulier,  sont  conservés, 
tandis  qu'ils  son!  abolis  dans  les  variétés  nucléaire  et  infra-nucléaire.  Dans 
la  paralysie  faciale  supra-nucléaire,  les  mouvements  réflexes  de  la  mimique, 
rire,  pleurer  —  sont  conservés  également  le  plus  souvent  — (fig.  I.M 
el  152),  tandis  qu'ils  font  toujours  défaut  dans  la  paralysie  faciale  péri- 
phérique. Dans  la  paralysie  faciale  d'origine  cérébrale  enfin,  la  contracti- 
lité  électrique  est   normale. 

Dans  Yhémiplégie  hystérique  la  paralysie  faciale  n'est  pas  très  rare  et 
porte  également  presque  exclusivement  sur  le  facial  inférieur. 

Nerf  glossopharyngien.  —  Il  est  à  peu  près  impossible  de 
décrire  d'une  façon  précise  les  symptômes  <le  la  paralysie  <lu  glosso- 
pharyngien :  en  effet,  la  physiologie  n'a  pas  encore  établi  exactement 
quelle  est  la  distribution  motrice  de  ce  nerf,  et  d'autre  part,  en  clinique, 
la  paralysie  isolée  du  glossopharyngien  ne  s'observe  pour  ainsi  dire 
jamais  :  ce  nerf  esl  toujours  intéressé  en  réalité  avec  le  pneumogastrique 

-m  le  spinal,  ou  mê avec  d'autres  troncs  nerveux,  dans  les  lésions  de 

la  hase  du  crâne  el  oY  la  protubérance,  et  c'est  en  partie  à  sa  paralysie 
qu'il  faut  rapporter  les  troubles  de  lu  déglutition  que  l'on  observe  dans 
ces  conditions.  Pour  affirmer  l'existence  d'une  lésion  de  ce  nerf,  on  ne 
peut  même  pas  se  baser  sur  l'abolition  de  la  sensibilité  gustative  dans  la 
partie  postérieure  de  la  langue,  car  il  se  peut  que  ces  lilels  sensitifs  aban- 
donnent le  glossopharyngien  et  rejoignent  le  trijumeau  avant  d'arriver 
au  noyau  de  la  9e  paire. 

Nerf  pneumogastrique  (*).  —  Le  nerf  pneumogastrique  contient 
un  nombre  considérable  de  lilels  moteurs  se  rendant  aux  organes  les  plus 
variés,  el  contribuant  à  innerver  -<>it  des  muscles  lisses,  soil  «les  muscles 
<triés.  Lorsque  ce  nerf  est  détruit  sur  un  poinl  <le  son  trajet,  il  faul  donc 
s'attendre  à  voir  apparaître  un  certain  nombre  de  troubles  dans  les  fonc- 

1     Le   pneumogastrique  esl   c pris  i<  i  dans  1 11s  Je  l'analomie  descriptive,  c'esl-à-dire 

avec  la  branche  interne  du  spinal. 
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[ions  des  divers  appareils  auxquels  il  se  distribue  :  larynx,  cœur,  poumon, 
tube  digestif.  Malheureusement,  par  suite  du  défaul  de  moyens  d'explora- 
tion, ces  troubles  n'ont  pas  pu  toujours  être  analysés,  cl  nous  ignorons, 
par  exemple,  quels  sont  dans  le  poumon  ou  dans  le  tube  digestif  1rs 
troubles  moteurs  <|iii  succèdent  à  une  lésion  d'un  pneumogastrique.  Les 
seuls  symptômes  que  nous  connaissions  bien,  snnl  les  paralysies  laryn- 
gées et  les  troubles  cardiaques  que  l'on  constate  dans  ce  cas. 

Apres  la  destruction  totale  du  pneumogastrique  au-dessus  de  la  nais- 
sance du  récurrent,  la  corde  vocale  correspondante  esl  complètement 
paralysée,  el  reste  en  position  cadavérique,  c'est-à-dire  dans  une 
situation  moyenne,  intermédiaire  à  l'abduction  et  à  l'adduction  :  elle  est 
immobile  el  ne  bouge  ni  dans  les  efforts  de  phonation,  ni  dans  les  mou- 
vements respiratoires.  Si  celle  paralysie  esl  unilatérale,  il  n'en  résulte  pas 
de  trop  grands  troublés  fonctionnels;  la  respiration  est  facile,  cl  la  voix 
elle-même  esl  peu  altérée,  la  corde  saine  augmentant  son  ascension  jus- 
qu'à \enir  an  contact  de  la  corde  paralysée. 

Par  contre,  lorsqu'il  s'agit  d'une  double  paralysie  des  pneumogastriques, 
les  deux  cordes  restent  en  position  cadavérique,  l'aphonie  est  complète, 
la  respiration  esl  très  gênée,  chaque  inspiration  aspirant  pour  ainsi  dire  les 
deux  cordes  qui  viennent  s'accoler  et  fermer  la  glotte,  d'où  une  dyspnée 
inspiratoire  très  marquée. 

Enfin,  dans  certains  cas,  il  se  peut  que  tons  les  filets  moteurs  du  larynx 
ne  soient  pas  pris  simultanément,  et  l'on  peut  observer  une  paralysie 
limitée  aux  dilatateurs  de  la  glotte.  Le  fait  est  communément  observé 
dans  le  tabès  (voy.  Crises  laryngées  des  tabétiques). 

Quant  aux  troubles  cardiaques,  ils  consistent  dans  une  accélération 
plus  ou  moins  marquée  des  battements  du  cœur;  le  pneumogastrique  est 
en  effet,  connue  on  le  sait,  le  nerf  modérateur  du  cœur.  Lorsqu'un  seul 
pneumogastrique  est  touché,  cette  accélération  n'existe  pas  toujours  (voy. 
Trmihlrs  fonctionnels  de  la  respiration  et  de  la  circulation). 

Les  deux  grandes  variétés  de  causes  qui  peuvent  amener  une  paralysie 
des  pneumogastriques,  sont  soit  des  compressions,  soit  des  processus 
névritiques  succédant  à  une  infection  ou  à  une  intoxication. 

Les  compressions  peuvent  atteindre  le  pneumogastrique  à  son  origine, 
à  la  hase  du  crâne,  el  dans  ce  cas  le  glossopharyngien  et  le  spinal  sont 
en  même  temps  toujours  intéressés;  on  note  alors  en  plus  des  troubles 
propres  aux  lésions  du  pneumogastrique,  une  paralysie  unilatérale  du 
voile  du  palais  <>|  du  pharynx  :  il  n'est  pas  certain  d'ailleurs,  d'après  un 
certain  nombre  de  physiologistes,  que  celle  paralysie  unilatérale  du  voile 
du  palais  puisse  succéder  à  une  lésion  i\\i  pneumogastrique  seul. 

Parfois  la  compression  n'atteint  que  les  récurrents;  c'est  ce  qui  se 
produit  dans  certaines  tumeurs  du  médiastin,  el  surtout  dans  les  ané- 
vrismes  de  la  crosse  de  l'aorte  :  il  n'existe  alors  que  <\<'^  signes  de 
paralysie  lan  ngée. 

Enfin,  en  dehors  des  compressions,  il  faut  mentionner  tous  les  trau 
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matismes  pouvant  atteindre  le  pneumogastrique  dans  -«m  trajet  an  niveau 
du  nui  :  cela  penl  arriver  encore  dans  l«"-  opérations  sur  le  sympathique 
tci\  ical. 

Les  névrites  «lu  pneumogastrique  constituent  une  autre  variété  de 
lésion  de  ce  nerf;  on  les  observe,  quoique  très  rarement,  dans  I  intoxica- 
tion saturnine  :  on  a  noté  dans  ce  cas  une  paralysie  bilatérale  des  thyro- 
aryténoïdiens  internes  et  la  dilatation  de  la  glotte. 

Dans  la  polynévrite  alcoolique,  on  peut  aussi  rencontrer  quelquefois 
des  lésions  ilu  vague,  ainsi  que  je  I  ai  montré  en  1884  :  dans  un  cas  que 
j'ai  publié,  la  lésion  des  pneumogastriques,  qui  fut  vérifiée  à  l'autopsie, 
se  traduisait  par  une  tachycardie  très  marquée,  120  à  I  i<>  pulsations  par 
minute.  Cette  névrite  «lu  vague  peut  s'observer  aussi  dans  les  névrites 
de  cause  infectieuse. 

Nerf  spinal.  —  Le  spinal,  par  sa  branche  externe,  innerve  le  sterno- 
cléido-mastoïdien  el  le  trapèze  presque  entièrement;  ces  deux  muscles 
ne  reçoivenl  en  plus 
«p;e  quelques  lilel<  «lu 
troisième  et  «lu  qua- 
trième nerf  cervical.  La 
paralysie  «lu  nerf  spinal 
se  traduira  donc  par 
une  impotence  fonc- 
tionnelle de  ces  deux 
muscles. 

Le  sterno-cléido-mas- 
toïdien,  en  se  contrac- 
tant, rapproche  l'apo- 
physe mastoïde  de  la 
clavicule  et  tourne  le 
menton  «lu  côté  opposé. 
Lors  «loue  qu'il  est  pa- 
ralysé, ce  mouvement 
est  très  affaibli,  car  il 
ne  peut  plus  être  ac- 
compli que  par  quel- 
ques autres  muscles 
dont  l'action  ne  peut 
pas  suppléer  à  celle  «lu 
trapèze.  D'autre  part. 
«>n  ne  \<>il  plus  le 
muscle  faire  saillie  sous 
la  peau  du  cou  dans  les  inspirations  profondes,  ou  dans  les  efforts  du 
malade  pour  abaisser  en  lias  et  en  avant  le  menton  lorsqu'on  le  lui 
maintient  élevé. 


l'i-    154.  —  Qérniatrophie  droite  de  la  langue,  chez  un  nomme 
de  quarante-deux  ans.  (Bicétre,  189 
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La  paralysie  du  trapèze  se  traduil  par  des  signes  un  peu  (tins  difficiles 
à  analyser;  el  il  faut  avanl  toul  se  rappeler  l'action  (\<'*  différents  faisceaux 
de  ce  muscle  à  l'étal  normal.  D'après  Duchenne  (de  Boulogne),  le  faisceau 
elaviculaire  incline  d'abord  la  tête  en  la  portanl  un  peu  en  arrière  et  en 
faisant  tourner  le  menton  du  côté  opposé,  puis  il  produit  une  faible  élé- 
vation de  la  clavicule  cl  'lu  moignon  de  l'épaule.  —  Les  faisceaux  qui 
s'attachent  eu  dehors  de  l'acromion  et  à  la  moitié  externe  de  l'épine  du 
scapulum  produisent  :  I"  une  élévation  de  l'acromion;  l'angle  inférieur 
de  l'omoplate  s'éloigne  de  la  ligne  médiane;  "2°  une  élévation  en  masse  de 
l'épaule.  —  Les  faisceaux  qui  s'attachenl  à  la  moitié  interne  de  l'épine 
de  l'omoplate  élèvenl  peu  I  angle  externe,  mais  rapprochent  l'omoplate 

de  la  ligne  médiane,  en 
même  temps  l'angle  ex- 
terne se  porte  d'avant  en 
arrière  et  le  moignon  de 
l'épaule  s'efface.  —  Les 
faisceaux  qui  s'attachent 
au  bord  spinal  agissent  en 
deux  temps  :  1°  ils  abais- 
sent l'angle  interne  de  l'o- 
moplate de  I  à  k2  centimè- 
tres; 2°  le  bord  spinal  se 
rapproche  du  plan  médian 
de  5  à  4  centimètres.  Si 
on  excite  sunmltanénient 
tous  les  faisceaux,  on  con- 
state que  l'omoplate  s'élève 
par  un  mouvement  com- 
posé de  rotation  sur  son 
angle  interne  el  d'élévation 
en  masse;  de  plus  le  bord 
spinal  se  rapproche  de  la 
ligne  médiane,  le  moi- 
gnon de  l'épaule  s'efface 
d'avant  en  arrière  cl  de 
Fig.  155.  -  Hémicontracture  droite  de  la  langue,  d'origine       i   1  dedans     h    tête 

I  hystérique,  <'he/  un  homme  de  quarante  el  un  uns.  avec      "'  "    '  °   '  "     '   UtUli  »   '''   "  l 
hémianesthésie  du  côté  correspondant.  (Bicêtre,  1895.)  se    renverse    en   arrière   et 

se  tourne  du  côté  opposé. 
Lorsque  le  muscle  trapèze  est  paralysé,  l'omoplate  n'est  plus  fixée  au 
thorax.  Son  bord  interne  s'éloigne  de  la  ligne  médiane,  et  fait  saillie  en 
même  temps  en  arrière  sous  la  peau,  tandis  que  le  moignon  de  l'épaule 
si  porte  en  avant.  Lu  même  temps,  l'omoplate  bascule;  elle  n'est  plus 
fixée  que  par  l'angulaire,  qui  attire  l'angle  interne  en  haut,  tandis  que 
l'angle  externe  s'abaisse  et  que  l'angle  inférieur  se  rapproche  de  la  ligne 
médiane. 
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Lorsque  le  malade  se  retourne  el  qu'on  regarde  sa  poitrine,  on  voit  que 
la  fosse  sus-claviculaire  parail  plus  creuse  el  plus  large  par  suite  de  la 
chute  île  I  acromion  au  dehors. 

Dans  les  mouvements  volontaires,  l'épaule  ne  peul  plusétre  élevée  que 
par  I  angulaire;  mais  ce  mouvement  manque  de  force.  D'autre  part,  l'omo- 
plate m'  peul  plus  être  Gxée  solidement  au  thorax  dans  les  mouvements 
du  bras,  de  sorte  que  toul  travail  du  bras  du  côté  paralysé  devient  extrê- 
mement fatigant.  Enfin,  comme  l'acromion  n'est  plus  maintenu  en  posi- 
tion fixe,  le  malade  ne  peul  pas  élever  le  bras  au-dessus  de  l'horizontale. 
On  ne  note  jamais  de  troubles  sensitifs.  Quant  aux  modifications  de  l'ex- 
citabilité électrique,  elles  sont  en  tout  identiques  à  celles  de  la  paralysie 
faciale  périphérique  (voy.  Sémiologie  de  Vêlai  électrique  des  nerfs  et 
des  muscles  >. 

Les  causes  de  la  paralysie  du  s|iiu;il  comprennent  tous  le-  trauma- 
tismes  qui  peuvent  atteindre  le  nerf  de  son  origine  ;'i  sa  terminaison  : 
compression  par  une  tumeur,  par  une  lésion  de  la  colonne  vertébrale, 
compression  par  un  fardeau  trop  lourd  enlevé  sur  l'épaule,  section  dan- 
une  intervention  chirurgicale  sur  les  ganglions  tuberculeux  du  cou.  etc. 
On  n'a  jamais  observé  jusqu'ici  une  lésion  isolée  du  noyau  du  spinal,  mais 
ce  noyau  peut  être  atteint  dan-  certaines  affections,  dans  la  syringo- 
myélie,  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  el  surtout  dans  la  polio- 
myélite chronique  et  la  sclérose  latérale  amyotrophique  —  où  l'on 
observe  souvent    une  disparition  des  faisceaux  inférieur  et  moyen    du 

trapèze. 

Nerf  hypoglosse.  —  Nerf  purement  moteur,  l'hypoglosse  ne  tra- 
duit sa  paralysie  que  par  une  hémiparésie  delà  langue;  cette  gêne  des 
mouvements  rend,  pendant  les  premiers  jouis  tout  au  moins,  la  parole, 
la  mastication  et  la  déglutition  assez  difficile;  plus  tard,  le  malade  s'ha- 
bitue à  son  infirmité  et  tous  ces  signes  >  atténuent.  Lorsqu'on  lui  l'ail 
tirer  la  langue,  on  voit  que  la  pointe  en  est  déviée  du  côté  paralysé  par 
suite  de  l'aelion  du  muscle  génioglosse  du  côté  sain.  Le  sillon  médian 
présente  une  courbe  à  concavité  du  côté  de  la  paralysie.  De  ce  côté  enfin 
tout  mouvement  de  la  langue  esl  impossible.  Lorsqu'il  s'agit  d'une  para- 
lysie nucléaire  ou  ii<:rii>liiTit/in>.  on  observe  en  plus  une  hémiatrophie 
de  la  langue  et  des  troulile-  de  I  excitabilité  électrique  de-  muscles  du 
côté  paralysé  (voy.  fig.  154).  La  paralysie  de  l'hypoglosse  peut  être 
d  origine  centrale  ou  supra-nucléaire,  elle  accompagne  alors  l'hémiplégie, 
c'est  le  cas  de  beaucoup  le  plu-  fréquent.  Lorsqu'elle  est  bilatérale  elle 
constitue  un  des  symptômes  fondamentaux  de  la  paralysie  pseudo-bul- 
baire. I.a  paralysie  d'origine  nucléaire  s'observe  dan-  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée,  dan-  la  syringomyélie,  dan-  le  tabès.  Enfin  le-  paraly- 
sies de  l'hypoglosse  par  lésions  périphériques  s'observent  dan-  tous  les 
cas  où  un  traumatisme  (tentative  de  suicide),  une  inflammation  de  voi- 
sinage, une  tumeur  a  pu  atteindre  le  nerf  en  un  point  quelconque  de  son 
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trajet.  C'est  ainsi  que  l'atrophie  de  la  langue  a  été  observée  dans  le  mal 
de  Potl  sous-occipital  (Pierre  Marie). 

La  contracture  des  muscles  innervés  par  l'hypoglosse  s'observe  dans 
["hystérie  (hémi-contracture  de  la  langue  du  spasme  glosso-labié).  Elle 
peu!  aussi  exister  à  l'état  isolé,  sans  contracture  des  releveurs  des  lèvres. 
On  a  alors  afïaire  à  Vhémispasme  lingual  (fig.  155). 


n. 


NERFS  SIMNAI  X 


Nerf  radial.  —  Au  bras  le  nerf  radial  innerve  le  muscle  triceps  el 
à  l'avant-bras  les  muscles  du  groupe  des  extenseurs.  Lorsque  tous  ces 
muscles  sont  paralysés,  le  membre  supérieur  présente  l'attitude  suivante: 
l'avant-bras  est  fléchi,  la  main  est  en  pronation  et  en  flexion  sur  l'avant- 
bras,  les  doigts  sont  moyennement  fléchis  dans  la  paume  de  la  main 
(flg.   156).  Dans  les   mouvements  volontaires   la  paralysie  des  muscles 

s'accuse  encore  davan- 
tage :  l'extension  de 
lavant-bras  sur  le 
liras  est  impossible; 
lorsqu'on  met  l'a- 
vant-bras en  demi- 
flexion  et  en  demi- 
pronation  sur  le  bras, 
les  efforts  du  malade 
pour  le  fléchir  davan- 
tage ne  provoquent 
pas  la  contraction  du 
long  supinateur;  le 
court  supinateur  est 
lui  aussi  paralysé  :  en 
effet,  l'avant  *  bras 
étant  en  extension  sur 
le  bras,  le  passage  de 
la  pronation  à  la  su- 
pination sans  action 
du  biceps,  est  impos- 
sible. Enfin  la  para- 
lysie des  extenseurs 
des  doigts  se  carac- 
térise par  l'impossibilité  de  relever  les  premières  phalanges  des  doigts  sur 
le  métacarpe;  l'extension  des  phalangines  et  des  phalangettes  —  action 
des  interosseux  —  étant  au  contraire  conservée.  Pour  obtenir  l'action  des 
interosseux  il  Tant  avoir  soin  de  relever  la  main  du  malade.  Quant  au 
pouce,  il  est  fléchi  et  en  adduction;  le  long  abducteur  du  pouce  étant 


Vit).  —  \tlitude  de  la  main  dans  la  paralysie  radia 
par  compression.    Bicêtre,  IS'.ii. 
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paralysé,  il  ne  pcul  êtrc'porté  dans  l'abduction;  et  la  paralysie  du  long 
el  du  courl  extenseur  «lu  pouce  empoche  également  I  extension.  La  loca- 
lisation «le  la  paralysie  au  territoire  anatomique  «lit  radial  esl  donc  facile 
à  reconnaître. 

Quant  ;ui\  troubles  de  la  sensibilité,  ils  n'existenl  à  I  éclal  nettemenl 
accusé  que  dans  les  cas  de  lésions  graves  du  nerf.  Ils  offrent  ;  »  I  <  n  ■  ~-  la 
topographie  classique.  Suivant  la  cause,  la  paralysie  radiale  peul  être 
étendue  à  toul  !<•  territoire  musculaire  innervé  par  ce  nerf,  ou  se  loca- 
liser seulemenl  à  un  certain  nombre  de  muscles.  Lorsqu  une  compres- 
sion porte  sur  le  nerf  radial  à  s;i  sortir  du  plexus  brachial,  la  paralysie 
est  généralisée  à  toul  ce  territoire  musculaire;  c'esl  le  cas  pour  la  para- 
lysie dite  des  béquilles.  Mais,  sauf  ce  ras,  le  muscle  triceps  esl  presque 
toujours  respecté  dans  1rs  paralysies  radiales.  (1rs  paralysies  qui  atteignent 
le  long  supinateur  el  1rs  extenseurs  relèven!  en  général  d'un  trauma- 
tisme, d'une  compression  du  radial  au  niveau  de  la  gouttière  de  loi-ion, 
compression  se  produisant  en  général  à  la  suite  du  sommeil  naturel  ou  de 
l'ivresse,!  Certaines  névrites  d'origine  infectieuse  ou  toxique  peuvent 
parfois  présenter  la  même  localisation,  mais  c'est  assez  rare;  au  cours  du 
tabès  on  observe  aussi  quelquefois  «les  paralysies  analogues,  évoluant  en 
quelques  semaines,  se  terminant  par  la  guérison  et  dont  la  pathogénie 
e>t  assez  mal  connue. 

Enfin  la  paralysie  ne  frappe  que  les  muscles  extenseurs  i\r<  doigts, 
respectant  presque  toujours  le  long  supinateur,  Panconé  el  souvent  le 
long  abducteur  du  pouce  dans  la  névrite  saturnine  :  la  même  distribu- 
tion peut  s'observer  dans  les  paralysies  radiales  consécutives  à  (\i'<  injec- 
tions sous-aponévrotiques  d'éther  sulfurique.  Cet  état  de  dissociation 
dans  la  paralysie  peu!  s'observer  encore  parfois  au  cours  de  névrites 
infectieuses  ou  toxiques  autres  que  la  névrite  saturnine.  Je  I  ai  constaté 
également  dans  un  cas  de  névrite  traumatique  —  plombs  de  chasse  ayant 
atteint  la  l'ace  dorsale  de  Pavant-bras. 

Les  lésions  du  plexus  brachial  n'amènent  jamais  de  paralysie  exacte- 
ment localisée  au  territoire  nerveux  du  nerf  radial  :  on  ne  trouve  men- 
tionnée cette  dernière  localisation  que  dans  quelques  rares  cas  de  para- 
lysie infantile,  où  la  lésion  a  atteint  unique ni  les  centres  médullaires 

du  nerf  radial. 

La  sémiologie  des  paralysies  correspondant  à  la  distribution  anato- 
mique  du    iil(;(li(in    el    du   Cubital  scia   faite    en    détail   dans    le   chapitre 

suivant  à  propos  de  la  Sémiologie  île  la  main. 

Nerf  sciatique.  Le  nerf  sciatique  intierve  à  la  cuisse  le  biceps 
crural,  le  demi-membraneux,  le  demi-tendineux,  el  en  partie  le  grand 
adducteur,  puis  par  ses  branches  terminales,  le  sciatique  poplité  externe 
et  le  sciatique  poplité  interne,  tous  les  muscles  de  la  jambe  el  du  pied 
(tig.  164  el  l(i"»i.  La  paralysie  totale  de  ce  nerf  amène  donc  des  troubles 
considérables  dans   la  motilité  et    la  sensibilité  du   membre  inférieur; 
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le  pied  esl  immobile  sur  la  jambe,  son  extrémité  antérieure  est  entraî- 
née en  bas  par  l'action  de  la  pesanteur,  les  mouvements  actifs  <l<>  flexion 
de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  impossibles,  seule  l'extension  est  con- 
servée et  peut  être  maintenue  par  les  muscles  de  la  région  antérieure 
de  la  cuisse  qui  sont  intacts,  (l'est  là  un  l'ait  important;  en  effet, 
grâce  aux  muscles  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  muscles  inner- 
vés par  le  nerf  crural  el  par  le  nerf  obturateur,  le  sujet  peut  encore  mar- 
cher malgré  une  paralysie  même  bilatérale  «lu  sciatique;  il  maintient 
sa  jambe  en  extension,  et  la  projetant  en  avant  s'en  sert  connue  d'une 
('•chasse. 

Plus  souvent,  la  paralysie  n'atteint  que  le  sciatique  poplité  externe  ou 
le  sciatique  poplité  interne.  Le  sciatique  poplité  externe  innerve  les 
péroniers  latéraux,  le  jambier  antérieur,  le  long  extenseur  «les  orteils  et 
I  extenseur  propre  des  orteils,  le  pédieux;  connue  on  le  verra  à  propos  de 
la  sémiologie  «lu  pied,  la  paralysie  de  ces  muscles  amène  une  attitude 
caractéristique  :  l'extrémité  antérieure  du  pied  tombe  en  avant, —  équi- 
nisme,  —  la  flexion  dorsale  est  impossible;  le  malade  ne  peut  plus  mettre 
son  pied  en  abduction  et  l'adduction  elle-même  est  très  imparfaite.  Lors- 
que le  malade  veut  marcher,  la  pointe  du  pied  raclerait  le  sol  si  le 
malade  ne  suppléait  au  défaut  (Faction  des  extenseurs,  en  soulevant  très 
haut  la  jambe  :  il  en  résulte  une  démarche  spéciale  :  le  stoppage. 

Le  triceps  sural,  le  jambier  postérieur,  le  fléchisseur  des  orteils,  les 
interosseux,  constituent  le  territoire  musculaire  «lu  sciatique  poplité 
interne  (fig.  165  et  166);  lorsque  la  paralysie  frappe  ces  muscles,  on 
voit  disparaître  les  mouvements  «le  flexion  du  pied  sur  la  jambe  et 
«le  flexion  des  orteils  sur  la  plante,  tandis  que  la  paralysie  des  inter- 
osseux  amène  une  griffe  spéciale  des  orteils:  je  ne  fais  du  reste  que 
signaler  ces  troubles  qui  seront  tous  étudiés  h  propos  de  la  sémiologie 
du  pied. 

lue  fois  retendue  de  la  paralysie  bien  établie,  on  pourra  donc  recon- 
naître quelles  sont  les  branches  du  sciatique  qui  sont  atteintes,  et  par 
suite  savoir  à  quel  niveau  siège  la  lésion;  la  distribution  des  troubles  de 
la  sensibilité  permettra  encore  de  préciser  le  diagnostic.  La  destruction 
du  sciatique  poplité  externe  entraine  l'anesthésie  de  la  région  antérieure 
cl  externe  «le  la  jambe,  «lu  dos  «lu  pied,  de  la  plus  grande  partie  des 
orteils  (fig.  -J 12 7 1  :  quanl  au  sciatique  poplité  interne,  il  contient  l«>s  filets 
sensitifs  qui  se  rendent  à  la  face  plantaire  «les  orteils,  à  la  plante 
du    pied,    ainsi    qu'à    la    face   postérieure    et    inférieure    «le  la  jambe;    sa 

paralysie   s'accompagne  donc   d'une  anesthésie  «le   toute    cette    région 
(fig.  228). 

Les  paralysies  totales  et  complètes  (lu  sciatique  sont  rares,  et  quand  on 
les  observe  elles  résultent  en  général  d'un  traumatisme  (compression 
excessive  ou  section  du  nerf).  Le  plus  souvent  la  paralysie  est  localisée 
à  quelques  muscles  du  territoire  «lu  sciatique,  elle  peut  alors  succéder  à 
diverses  névrites,  toxiques  ou  infectieuses  :  dans  ce  cas  on  observe  gêné- 
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ralemcnl  une  paralysie  do  toute  la  région  antéro-externe  de  la  jambe.  La 
névrite  saturnine  affecte  quelquefois  une  distribution  analogue  à  celle 
que  l'on  observe  à  l'avant-bras  :  elle  se  localise  aux  muscles  péroniers, 
extenseurs  communs  des  orteils  ri  propres  du  gros  orteil  ri  respecte  le 
iambier  antérieur.  .1  'ai  observé  le  mémo  l'ail  dans  deux  cas  de  paralysie 
alcoolique,  cl  dans  un  cas  de  névrite  a  marche  très  lente  H  à  étiologie 
indéterminée  (iig.  157).  Mais,  dans  ces  différents  cas,  la  paralysie el  l'atro- 
phie ne  -mil  que  très 
raremenl  limitées  ex- 
clusivement   an    do- 
maine   du    sciatique 
poplité  externe,  bien 
qu  il  m  ail  été  donné 
cependant  de  consta- 
ter ce  l'ail.  Le  |>lns  son- 
vent  les  muscles  inner- 
vés par   le    sciatique 
poplité  interne  y  par- 
ticipent    également . 
d'une  manière  toute- 
fois un  peu  moins  in- 
tense.   Toutes  ces  né- 
vrites toxiques  sont  en 
général      bilatérales. 
Les     névrites     infec- 
tieuses peuvent  affec- 
ter la  même   localisa- 
tion,   elles     peuvent, 

quoique  très  rarement, 
être  unilatérale-  |  Yo\ . 
Atrophies  musculai- 
res névritiques) . 

(die/,  les  accou- 
chées, on  peut  voir 
également  une  para- 
lysie localisée  an  scia- 
tique  poplité  externe; 
on  a  pensé  que  dans 
certains  cas  cette  pa- 
ralysie pouvail  résul- 


Fig.  157.  —  Névrite  dissociée  du  sciatique  poplité  externe,  bilatérale 
el  symétrique,  datanl  de  quatre  ans,  chez  une  jeune  lille  de  vingt- 
trois  ans.  —  Marche  tics  lente  de  l'affection.—  Ici  les  péroniers 
et  l'extenseur  commun  des  orteils  sonl  paralysés  el  atrophiés  '1rs 
deux  côtés.  -  Le  jambier  antérieur  étanl  respecté,  l'équinisme 
est  peu  accus  ■  et  le  bord  interne  des  deux  pieds  remonté  en 
haut.  —  Les  muscles  de  la  région  postérieure  des  jambes  sonl 
intacts.  —  Réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  atro- 
phiés. -  -  Le  malade  marche  en  steppanl  el  en  relevant  forte- 
menl  le  bord  interne  de  -mi  pied  dès  qu'il  quitte  le  -<>L  l'as  de 
troubles  subjectifs  ou  objectifs  <!'■  la  sensibilité.  —  Exagération  'lu 
réflexe  patellaire.  —  Intégrité  des  réflexes  achilléens.  Pas 
d'étiologie  nette.  On  ne  retrouve  en  effet  dans  les  antécédents  de 
cettr  malade  aucune  intoxication  ou  infection  appréciable. 

ter  de  la  compression 

des  racines  dn  sciatique  par  la  tête  du  fœtus;  mais  le  plus  souvent  elle 
succède  a  nue  infection  puerpérale  (fig.  114  et  115).  .le  mentionnerai 
aussi  les  névrites  des  tabétiques,  se  traduisant  par  une  paralysie  du  nerf 
sciatique  poplité  externe  (fig.  126),  paralysie  atrophique  qui  peu!  parfois 

i'.'  • 
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être  dissociée,  c'est-à-dire  respectant  le  jambier  antérieur  (fig.  131).  Les 
mêmes  causes  peuvenl  frapper  le  sciatique  poplité  interne  dans  sa  tota- 
lité ou  dans  scs  branches.  Quant  aux  affections  cérébrales  pouvant  ame- 
ner une  paralysie  du  nerf  sciatique,  il  n'y  a  |>as  lieu  de  s'y  arrêter,  la 
paralysie  dans  ces  (as  —  hémiplégie,  monoplégie  —  n'étant  jamais  limitée 
seulement  au  nerf  sciatique.  Pour  ce  qui  a  trait  aux  affections  de  la 
moelle  épinière  ou  de  ces  racines  pouvant  se  traduire  par  une  paralysie 
limitée  an  domaine  du  sciatique,  je  mentionnerai  la  poliomyélite  aiguë 
de  l'enfance  et  de  l'adulte  et  les  lésions  de  la  queue  de  cheval. 

Paralysies  du  plexus  brachial.  —  Les  paralysies  du  plexus 
brachial  peuvenl  résulter  (fig.  158)  soit  d'une  lésion  du  plexus  propre- 
ment dit.  soil  d'une  lésion  des  branches  qui  s'en  détachent,  soit  enfin 
d'une  lésion  des  troncs  qui  le  constituent.  Les  premières  tonnent  \espara- 
lysies  du  plexus  brachial  proprement  dit,  les  deuxièmes  intéressent  les 
branches  terminales  du  plexus  et  rentrent  dans  l'étude  des  paralysies 
associées  de  deux,  trois  ou  plusieurs  nerfs  du  membre  supérieur  (para- 
lysies des  nerfs  radial,  médian,  cubital,  paralysies  des  nerfs  circonflexe 
et  médian,  des  nerfs  circonflexe  et  musculo-cutané,  etc.),  les  troisièmes 
forment  les  paralysies  radiculaires  (Voy.  Topographie  radiculaire). 

Plexus  lombaire  et  plexus  sacré.  —  Les  paralysies  atro- 
phiques  par  lésion  àuplexus  lombaire  ou  du  plexus  sacre  proprement 
dite  sont  pins  rares  et  moins  connues  que  celles  du  plexus  brachial.  Elles 
peuvent  être  uni  ou  bilatérales  et  relèvent  d'ordinaire  d'une  compression 
—  tumeurs  du  bassin,  de  l'utérus.  —  Le  plexus  lombaire  a  comme 
branches  terminales  le  nerf  obturateur  et  le  nerf  crural,  et  le  plexus 
sacré  n'a  qu'une  seule  branche  terminale,  le  grand  nerf  sciatique.  Les 
muscles  du  membre  inférieur  sont  presque  tous  innervés  par  ces  trois 
nerfs.  Les  fessiers,  les  jumeaux  supérieur  et  inférieur,  le  pyramidal  sont 
innervés  par  des  branches  collatérales  du  plexus  sacré.  Quant  aux  branches 
collatérales  dn  plexus  lombaire  elles  innervent  les  muscles  de  la  région 
abdominale  antérieure  —  droit  de  l'abdomen,  grand  et  petit  oblique  et 
transverse  —  ainsi  que  les  obturateurs  (fig.  158). 

11  est  donc  facile  de  se  rendre  compte  de  la  topographie  occupée  par  la 
paralysie,  suivant  que  le  plexus  lombaire  ou  le  plexus  sacré  seront  envahis 
par  une  lésion.  Dans  le  premier  cas,  les  muscles  abdominaux  antérieurs, 
lis  obturateurs,  les  adducteurs  et  le  quadriceps  fémoral  seront  paralysés 
et  atrophiés;  dans  le  second  cas.  ce  seront  les  fessiers,  les  muscles  de  la 
région  postérieure  de  la  cuisse  et  tous  les  muscles  de  la  jambe.  11  existera 
enfin  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  sphère  de  distribution  périphé- 
rique de  ces  différents  nerfs. 

Les  paralysies  radiculaires  de  ces  plexus  sont,  par  contre,  mieux 
connues;  elles  seront  décrites  à  propos  de  la  topographie  radiculaire 
des  paralysies. 
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TOPOGRAPHIE    RADICULAIRE 

La  topographie  radiculaire  motrice  ;i  été  étudiée  par  les  cliniciens  el 
par  les  physiologistes.  Entrevue  par  Duchenne  de  Boulogne,  elle  fui  pré- 
cisée pour  1rs  5e  el  lï  paires  cervicales  par  Erb  el  pour  les  7°,  8e  cervi- 
cales cl  la  I"'  dorsale  par  Mme  Dejerine-Klumpke.  Les  physiologistes  (Fer- 
rier  et  Yeo,  Forgues  et  Lannegrace,  I*.  Berl  el  Marcacci,  Sherrington  el 
Russell)  établirent,  parleurs  expériences  chez  l'animal,  que  l'excitation 
de  telle  ou  telle  racine  antérieure  produit  des  mouvements  <|iii  son!  tou- 
jours les  mêmes,  el  qui  se  produisent  dans  des  groupes  musculaires 
innervés  par  des  nerfs  périphériques  différents.  La  méthode  anatomo- 
clinique  au  cours  de  ces  dernières  années  a,  du  reste,  beaucoup  accru 
nus  connaissances  à  cet  égard  el  actuellement  nous  pouvons  déjà  établir, 
avec  une  précision  suffisante,  l'origine  radiculaire  des  fibres  motrices 
contenues  dans  chaque  muscle  du  corps  (fig.  159-166)  (*). 

Nous  savons  en  outre,  aujourd'hui, par  la  physiologie  expérimentale  - 
en  particulier  par  les  expériences  de  Sherrington  sur  le  singe —  et  par  la 
clinique,  qu'un  muscle  est  en  général  innervé  par  plusieurs  racines, 
sauf  toutefois  les  petits  muscles  dv^  gouttières  vertébrales  <pii  ne  sont 
innervés  que  par  une  seule.  Pour  Sherrington,  chaque  fascicule  d  une 
racine  antérieure  représenterait  en  petit  la  racine  tout  entière  car,  en  élec- 
tiisant  un  seul  fascicule,  on  détermine  un  mouvement  dans  le  muscle  tout 
entier,  seulement  ce  mouvement  est  moins  fort  que  lorsque  toute  la  racine 
est  excitée.  Etant  donné  ce  l'ait  que  presque  tous  les  muscles  Au  corps 
sont  innervés  au  moins  par  deux  racines,  chaque  muscle  sérail  donc  el 
dans  toute  son  étendue  sous  la  dépendance  de  ces  deux  racines.  Les  laits 
anatomo-cliniques  ne  semblent  pas  toujours  conformes  à  cette  loi  et  il 
serait  possible  que,  dans  les  muscles  à  innervation  radiculaire  double, 
chaque  racine  se  rendît  à  une  partie  déterminée  du  muscle,  .rajouterai 
enfin  que  I  on  peut  voir  des  muscles  à  fonctions  opposées  être  innervés 
par  une  seule  racine,  tel  est  le  cas  pour  les  interosseux  dorsaux  et  pal- 
maires de  la  main  qui  reçoivent  leurs  nerfs  de  la  lr''  dorsale. 

Sauf  les  muscles  dv^  gouttières  vertèbres  et  les  muscles  intercostaux 
qui  sont  innervés  directement  par  les  racines  antérieures  correspondantes, 
tous  les  autres  muscles  du  corps,  y  compris  le  diaphragme  (*),  le  sont  par 
l'intermédiaire  des  plexus  —  plexus  cervical,  brachial,  lombaire,  sacré  - 
formés  par  l'accollemenl  et  l'enchevêtrement  d'un  certain  nombre  de 
racines  et  contenant  à  la  l'ois  et  les  libres  motrices  et  les  fibres  sensitives 
(le  la  région  correspondante  du  corps  (fig.  158). 

•  Les  figures  159-166,  représcntanl  l'innervation  radiculaire  des  muscles,  onl  été  construites 
in  me  basant  sur  mes  recherches  personnelles  anatomo-cliniques,  ainsi  que  sur  lr-  tableaui 
publiés  par  les  physiologistes  el  les  cliniciens  Sherrington,  Thornburn,  Allen  Starr,  Slrûmpcl 
el  Jacob,  Edinger,  Chipault,  de  Renzc  el  Wichmann  . 

J    Le  diaphragme  csl  innervé  par  les  5e,  J   el  •">   racines  cervicales,  mais  surtoul  par  la  '»■ . 
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Nerf  du  droit  latéral 
Nerf  du  petit  droit  ant . 
Anastomose  p  l'hypoglosse 


Anastomose  du  vague 

N.  du  grand  droit  ant 

Br.  mastoïdienne 

-  -  Br  auriculaire 

Br  cervicale  transverse 

\j\ferfs  du  trapèze  dei'angulaire  et  du  rhomboïde 


Br.  sus-claviculaire 
Br.  sus-acromiale 
N.  ohrénique 

M.  de  l'angulaire 
_  Mdu  rhomboïde 
..  N.sous-scapulaire 
N.du  sous-clavjer 


JPdugr?  pectoral 


N.  circonflexe 

.  -  _  N.  musculo-cutané 

N.  médian 

_  _   N.  radial 

N.  cubital 

I  -  -N.  brachial  cutané  interne 

oire 


-  Grand  abdomino  ■  génital 
_  Petit  abdomino  -génital 

Fémoro  -  cutané 

Gémto  -  crural 


/f.  du  releveur  de  1  anus-- 
JV  de  l'obturateur  interne 

N.  du  sphincter 

A  honteux  interne  -  - 

Lo.  I 


_  -  Hf.  du  fessier  supérieur 


f!.  du  pyramidal 
-  _  N.  du  jumeau  supérieur 

M  du  jumeau,  inférieur 
Jf.  du  carré  crural 
îV.  petit  sciatique 
-  -  N.  grand  sciatique 


I  i  158.  —  Constitution  radiculaire  des  plexus.  —  Rapports  anatomiques  existant  :  f  entre  (les 
segments  médullaires  et  les  corps  vertébraux;  2*  entre  l'origine  spinale  des  nerfs  racludiens  et  les 
apophises  épineuses  des  vertèbres.  —  Co.I,  nerf  coccygien. 
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Paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial.  —  Le  terme 
de  paralysies  radiculaires  Fut  appliqué  primitivement  à  la  lésion  des 
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troncs  radiculaires  ou  racines  du  plexus  brachial,  c'est-à-dire  à  la 
lésion  des  troncs  mixtes  des  quatre  dernières  paires  cervicales  et  de  la 
première  paire  dorsale,  dans  leur  trajet  extra-rachidien  étendu  des  trous 
de  conjugaison  à  leurs  anastomoses  dans  le  plexus.  Aujourd'hui  on  tend 


Splenhis, 


Nerf  du  Trapèze  el 
nerf  spinal.  — C.  u.     ïr>i/»-: 
m.  i% 
Nerl 
du 

Rhom 

boïde.f  Rhom 

Plexusf   boïde. 

cervi- 
cal. 

('.  IV.V.  / 


(    vical  el  brachial).—  C  m.  iv,  v. 

Petit  dentelé  ) 
supérieur.    ) 


cervicaux,  m-viii.  — 
(     C.  m— vin. 

{  Nerf  de  l'angulaire  (Plexus  cer 
ical  el  brachial).—  Ci 

Nerfs  intercostaux,  I». 


f     Nerf 
/)(./.  \  firconOfii' 
>  (Plexus 
ttide.1  brachial. 

'    C.  V.   VI. 

N.M'I  sus- 
g        ■  ows~l    scapu- 
épj-  '     laire 
Sert      neuxS  (Plexus 
lora-  [brachial). 

:ique  ,:-  v-  "■ 

ostérieui 

'lexus  brachial).  —  C.  v. 

.   VII. 

Nerfs    intercostaux. 
II.  ix-xn. 


Petit      \  Nerfs     intercostaux, 
blique.    |  D.  vni-xn-L.  i. 


Nerfpetil  scia-} 
tique  Plexus(   Grand 
—  I..  v,  (  fessier 

S.  i.  ) 


r  Nerf    fessier    supé- 

Mo1Jen     S    rieur  (Plexus  sacré). 

fessier-    I   _  L.iv,v,S.i. 

Piiramidal. 

i  Nerf  du  |umeau  su- 

""""""    N    périeur  (Plexus  sa 
vpirteur.^    aé)  .    ,    v.  s.  ,. 

/  Nerf  du  jumeau  infé- 
/ume/JH  )  rieur  etducarrécru- 
inféneMr.l    rai  (Plexus  sacré  .- 

(     !..  iv.  v.  S.  I. 

F,,..  160.        Innervation  radiculaire  des  muscles  du  tronc.  Région  postérieure. 

de  plus  en  plu-  ;'i  l'étendre,  en  outre,  à  la  lésion  de  leurs  racines  médul- 
laire-, dans  leur  trajet  intra-rachidien. 

Les  filets  nerveux  moteurs  qui  vont  aux  muselés  du  liras  sont  disposés 
dans  les  tr ;s  radiculaires  du  plexus  brachial  suivant  un  ordre  déter- 
miné :  h  bien  (pie.  d'après  les  muscles  atteints  par  la  paralysie,  on  peut, 
dans  une  lésion  du  plexus  brachial,  connaître  le  nombre  (\^  paires  rachi- 
diennes  intéressées  (fig.  158). 
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Ainsi  que  la  clinique  el  l'expérimentation  l'ont  montré,  le  tronc  com- 
mun aux   branches  antérieures  des  5e  el  el  <>'  paires  cervicales  con- 


Nerfmusculo-) 

cutané.       •  Biceps. 

11.    IV.    V.    M.       J 


Nerf  radial.    )  ,  .     . 

/  l.'iliil  milnniitenr  . 
C.    v.    vi.    vu.  )         ■'      ' 

Nerf  radial.    )      Premier  radial 
('.   vi.   vu.    S  externe 

Nerf  radial.  <       Second  radial 
C.  vi.  vu.     »  externe 

Nerf  médian.  )      Long  fléchisseur 

C,  vi.  vu.      *i  (/»  pouce 

Nerf  radial.    )      Long  abducteui 

C.  vi.  vu.      ^  */»  pouce 

Nerf  médian.  /    Court  abducteur 

t..  viii.        )  il»  pouce 

Nerl  cubital.  /     Adducteur 

C.  vin.  D.  i.    ^  du  pouce. .   . 


\  Nerf  radial. 
,cep*-\    C.v,,v.i. 

.  Nerf   sculo 

/.  .   .      cutané.        C. 

(    vi,  vu. 

{  Nerf  radial. 

HS| interne  (ht   triceps.     I     C.  m.  mi. 

Nerfs  musculo- 
S — Brachial  antérieur.,}   cutané  el    ra- 
dial.-    C.v, vi. 


Rond  pronateur . 


Serf  supé- 
rieur h  m 
Sou»  \  fé rieur  du 
icapu  sous  -  <  •  ; 1 1  ■  «  i 
lune   I  laire  l Plexus 

brachial  , 

C.  V,  VI. 

Serf  du 
,  V  grand  rond 
(Plexus 
/    brachial). 

i  .  VI,  vu. 


/■>•//</. 


Sei  i  médian. 
C.  VI,  vu. 


(JNerf  médian. 
Grand  palmaire.  .   .  y  (.  v|  y|| 


Palmaire  grêle 


(j  Nerf  médian.   - 
'  (    C.  vu,  vin.  D.  i. 


i,  Nerf  cubital. 
Cubital  anténeur.   .      C.  vu.  vm.  D.  i 


Fléchisseur        {  Nerf  médian. 
superficiel  des  doigts.}    C.  vii.viu.  D.i. 


Abducteur         S        Cubital. 

r/»  pe//7  do/gf.  .    •    .(  C.    vm.    H.    i. 

(        Cubital. 
Court  fléchisseur  .   .,   (.    fm>   D    , 

»  Serfs  médian  H  cubi- 

Lombricaux.  ,      ,.,,        ,   „„   |,   ,. 


Vi 


Ki,;.  lui.  —  Innervation  radiculaire  desmuscles  du  membre  supérieur.  R 
muscles  innervés  par  le  radial  sonl  teintés  en  bleu,  ceux  'i'"  le  sonl  par  !■•  médian 
La  teinte  rose  indique  les  muscles  innervés  par  le  cubital  et  la  teinte  chamois 
par  le  nerf  musculo-cutané. 


ntérieure. 

L-  -nul  .'il 
•  ■  -1 1 x  qui 


jaune. 

le  -"ut 
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tient  les  nerfs  du  deltoïde,  du  biceps,  <lu  brachial  antérieur,  du  long 

Nerf 

nis-scapulaiief  5  é ,pinettX, 

Plexus  bra    v  ' 
ehial).     C.V.; 

Nerf 
sus-scapulaire  1     ,x,,„v 
(Plexus 
brachial).    \ '7<"«'''< 

I  .   V,  VI. 

Serf   circon-  (      Petit 
llexe.     C.  v.  ■  rond.  . 

Nerf  du 
grand  rond  /     ,,,.„„,/ 
(Plexus  , 

brachial).    \  ''"'"'■    ■ 

('..    V.    \  I. 

Nerf  .In      i    ,;,.„„,/ 
grand  dorsal.  £ 
«!.  vi  ,vn,  viii.  ;    dorsal. 


Mt Ile/ loi  de. 


Triceps. 


C.iihi/iil  antérieui 


Nerf  cubital:  »> 
C.  vin.  D.  i.    S 


Nerf   radial.  ?   .  , .    , 

.  t.iihiini  postérieur. 

t.  Vil,  VIII.      ) 


Nerf   radial.  )  Extenseur 

C.  vu.  vin.    •)  propre  du  />e/i/  doigt.  .   . 


\llC())l< 


Nerf  cubital.  / 

C  Mil.    I».  i.  S 


Nerf  cubital.  )  .    ,  , 

_  .         .  .>.  »  Interosseux  iior.su/  . 

C.   VIII.    I».   i.    ) 


Nerf 
'irconflexe. 

C.  V.  VI. 


(j  Nerf  radial. 
'  (     C.  vi,  vu. 


Premier         {  Nerf  radial. 
nf//ai  externe.  .   .(     C.  vi.  vu. 


abducteur  du  petit  doigt 


{  Nerf  radial. 

/        ('..  vu. 

.sv,7„„/  \  Nerf  radial. 

radial  externe    .     .  I  C.  vi.  vu. 

Extenseur        \  Nerf  radial. 

pi commun  des  doigts.\  C.vi,  vu.  vin. 


Long  abducteur  \  Nerf  radial, 

fa  /«/«<•<• '      C  VI,  vu. 

0/»/7  <i  Nerf  radial. 

tenseur  du  pouce. \     C.  vi,  vu. 

Long  extenseur    \  Nerf  radial. 

/«  pouce ?  C.  VI.  vil.  vin. 

lll  1er-      \  -,       ,.        .... 

/  Neri  cubital. 


\  C.  vin.  I).  i. 
dorsal. 


Fie.  162.        Innervation  radiculaire  des  muscles  du  membre  supérieur.  Région  postérieur! 
Mêmes  colorations  que  dans  la  ligure  précédente. 


supinateur  el  aussi  des  sus  H  sous-épineux,  <lu  rhomboïde,  du  sous-sca- 
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pulaire,  du  faisceau  claviculairc  du  grand  pectoral  el  du  grand  dentelé. 


Nerf    radial.  )         /,„„,, 
('.  \.  \ i.      )  supinateut 


Nerf    radial.  I         Court 
C.  \ .  vi,  vu.  S  supinateut 


Nerf    radial.  )       Premier 
G.  vi,  *  ii.     )  radial  extern 


Nerf  médian. 

C.  M.  vu. 


Fléchissem 

propre 

du  pouce  .   . 


Nerf  médian.  )      Opposant 

<'.  VIII.  )  du  /limer  . 

médian.    •    fléchisseur 
C.  mu.     ;    </»  pouce 


Nerf      i 

....      /    Adducteur 
cubital. 

C.  vin.  li.i.  1        ' 


Cubital        t  Nerf  cubital. 

JIFI'  '   '"'''•''"■'"'•  .  ^   I   .  VII.MII.  II.  I. 


..,.,.  c  Nerfs  médian 

Fléchisseur     \  , .    , 

el  cubital. 

'        '  '  I  .VII. VIII.  II.  I. 


Carré         )  Nerf  médian. 
pronateur .  .     JC.vii.vni.D.i. 


Opposant      )  Nerf  cubital 

</»  /w//  doigt.  .  )   C.  viu.  D.  i. 


Lotnbricaux  . 


I.  -2.  nerf  mé- 
dian. 

3,  ;.  nerf  cu- 
bital. 

C.  VII. VIII.  I».  I. 


>.  —  Innervation  radiculaire  des  muscles  de  la  région  antérieure  de-  l'avant-bras  et  de  la 

main.  Couche  profonde.  —  Mê -  colorations  que  dans  la  figure  103      radial,  bleu;  médian, 

jaune;  cubital,  rose. 

*i 

Par  le  7e  nerf  cervical  passent  les  lilci>  nerveux  qui  se  distribuent  au 
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Nerl  crural. 

m.  IV. 


L.11J 


Iliu<ji/i 


Nerf  ressier  supé-  ,  Tournât' 
rieur(Tronc  lombo-  <lu  fascia 
sa<  1 1  .       L.  iv,  t.     ;       lata. 


N'erf  crural.—  I..  m,  )      Vaste 
iv.  S  externe 


Serl  crural.  —  L.  11,  )      Droit 
m.  iv.  )  antérieui 


Nerf  tilii;il  antérieur 
Sciatique  poplité 
externe.  —  L.  iv,  v. 

Serf  tibial  antérieur 
(Sciatique  poplité 
externe).  L.  iv,  \. 
S.  i. 


/         Jumliirr 

\  antérieur.   . 

!  Extenseur 
commun  des 
orteils.  .   .   . 


Nerl  musculo-cutané  )      ,, 

,.         .      f  l'iTOHl: 

(Sciatique     i  ><  ■  r  1 1 1 1 .  ■  > 

,        .      \  latéraux. 
externe).—  I..  \.  s.  i.  ; 


Xei  i  tibial  antérieur  \ 
(Sciatique     poplité  r       Mus,  1rs 
externe).      L.  iv,  \.  (  pédicua . 

s.  i.  ) 


•§bMX         ~  I  \  Vrl'    "l'il"''!''"'- 

'    "lift  ~    •'•  ""  '/'"»'/    '  ,,,  i  , 

•'  \  Plexus  lombaire). 

V  MB        "'/'/"'■/'■'"•••        i. ... ... 


{  Nerf  crural.  —  L. 

(    h.  m. 


{  Nerf  crural.  —  L. 


(    .... 

C  Nerf  obturateur 
ou  petit  l  (piexus  lombaire). 


L.  m,  iv. 


(  L.  ii.  m. 

(  Nerf  crural.  —  L.  u, 
r    m. 

Nerl  obturateur 
(Plexus  lombaire). 
!..  m,  iv. 


Vaste       {  Nerf  crural.  —  L. 
nterne.   .   .  (     ni,  iv. 


(  Nerf    sciatique    poplité    in- 
/    terne.  —  !..  v.  S.  i,  n. 


..   .  \  Nerf    sciatique    poplité    in- 

oleaire ...  _ 

(   terne.  —  ..  v.  S.  i. 


Long  fléchisseur    $  Nerf    tibial     posté- 
iiiiiiiiii  des  orteils.l   rieur.—  L.  v.  S.  i,  n. 


Extenseur  propri 
a  gros  mlcil  .   . 


Nerf  tibial  antérieur 
(Sciatique  poplité 
externe). —  L.  iv,  v. 


Fie.  1f4.  -  Innervation   radiculaire  des  muscles  du  membre  inférieur.  Région  antérieure.  —  La 
teinte  chamois  correspond  aux  muscles  innervés  par  le  nerf  crural,  et  la  teinte  bleue  à  ceux  qui 

le  sont  par  le  nerf  obturateur.  La  teinte  jaune  indi ■  les  muscles  innervés  par  le  sciatique 

poplité  interne  el  la  teinte  rose  ceux  qui  le  sonl  par  le  sciatique  poplité  externe. 
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Nerf  de  1  obturateur  )    „, 

/       Ol'turillrili 

iiiii'i-iii'  i  I'Ii'min  sa- }  . 

\  interne.  .    . 
ère).       L. v.S.  i.      ; 

Kei  i  obturateur 

Plexus  lombaire). 


L.  m.  i\. 


/  r. 


)    Obturateur 

k  ci  /crue. 


\,  1 1    fessier  supé- 

Petit  feuler,      rieur    l  Plexus    sa 

'    cré).       L.  iv,v.  S.  i. 

à  Serf  'In  pyramidal 
.Pyramidal         Plexus  sai  i  •  . 

(  S.  i.  ii. 

;  Serf  du  carré  cru- 

(.iiiii-      \ 

,       <    rai  i  Plexus  saci  •   . 
crural,      i 

{  I  .  IV,  v.  S.  i. 


Grand  adducteur.- 
Nerf  obturateur.  ) 


!..  m,  n.  S 


Droit  interne.' 


Xerf  scialique  )        /)<■»//- 
L.  iv.  v.  S.  i.   S  tendineux. . 


Nerf  sciatique)         Demi- 
L.  îv,  v.  S.  i,    \  membraneiu 


Nerl    sciatique    J 
iplité  interne. 
L.v.  S.  i,  ii.      ; 


PopZl/é 


Nerf  tibial  posté- 
rieur (S<i:iti(|iie 
poplité  interne  . 
L.  iv.  v.  S.  i.  / 

Tibial     postérieur  \ 

Sciatique  poplité     Jambier  postérieur. 
interne).  L.  \.  s.  i.  ) 

Tibial      postérieur  \ 

Sciatique  poplité  f  Long  fléchisseur pro- 
interne).      L.   v.  (   pre  du  gros  orteil. 

S.  i.  m.  ) 


Tibial     postérieur  \ 

Sciatique  poplité  !      Long  fléchisseur 
interne).     L.    \.  f  commun  des  orteils 

S,  i.  n.  ) 


,  Sei  i-  obturateur 

(,11111(1      \ 

.               ■  el  sciatique. 

(  !..  in.  iv. 


Vaste      \  Serf  crural. 
xterne.     I       !..  m,  rv. 


Longue  poi  tion. 

L.  i\.  \.  s.  i. 
.Biceps..   .   .■•  Nerf  scialique. 
Courte  portion. 

!..  n.  v.  S.  i. 


(  Sciatique  poplité 
Plantaire  grêle.  A  interne. 

(       !..  iv,  v.  S.  i. 
Nerf  sciatique 
■Jumeau  externe  .    poplité  interne. 
(     L.  v.  S.  i,  n. 

i     Serf  sciatique 
Soléaire <  poplité  interne. 

(         !..  v.  S.  i.       ' 


f  Nerfmusculo-cutané 

'.mu/  péronier  }      (Sciatique    poplité 
.   .  )     externe).  —   L.  v. 

(      s.  ,. 


.latéral 


Ni  ri  musculo-cutan 
Court  péronier  \       Sciati 


.latéral 


que    poplité 
i      externe  .  —   !..  v, 


Fie  165.  Innervation  radiculaire  des  muscles  du  membre  inférieur.  Région  postérieure.  I  i 
teinte  violette  indique  les  muscles  innervés  par  le  trou,-  du  nerf  sciatique.  Pour  les  autres  cou- 
leurs, la  signification  esl  la  même  que  dans  la  figure  précédente  :  chamois,  nerf  crural;  bleu, 
nerl  obturateur;  jaune,  nerf  sciatique  poplité  interne;  rose,  nerf  sciatique  poplité  externe. 
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triceps,  à  la  portion  sternale  du  grand  pectoral,  au  grand  dorsal,  aux 
extenseurs  de  la  main  et  quelques  Blets  pour  les  nerfs  médian  et  cubital. 
Enfin  le  tronc  commun  aux  8e  nerf  cervical  el  au  Ier  dorsal  concourt  à 
former  le  nerf  brachial  cutané  interne  et  son  accessoire,  le  cubital,  le 
médian  et  une  petite  partie  du  radial  (fig.  158). 

Suivant  le  nombre  des  troncs  radiculaires  atteints,  la  paralysie  du 
plexus  brachial  peut  revêtir  divers  types  :  elle  est  totale,  ou  bien  localisée 
aux  troncs  radiculaires  inférieurs  ou  aux  troncs  radiculaires  supé- 
rieurs', chacune  de  ces  variétés  se  traduisant  par  des  symptômes  très  nets . 


Nerf  plantaire  in-  \ 

ter Sciatique  '      Abducteu 

popli té  interne  .  [  <l/i  gros  orteil 

L.  v.  S.  i. 


erne).  I 


Nerf  plantaire  in- 
terne (Sciatique  I  Court  fléchis 
poplité  interne),  t     des  orteils 

!..  \.  S.  i. 


Nerf  plantaire  in- 
terne (Sciai  ique  /  1  ".  ±  lom- 
poplité  interne),  i     bricaux  . 
!..  \.  S.  i. 


Abducteui 
'lu  petit 


Nerf    plantaire 
externe  (Scia- 
tique    poplité 
'/    interne).  S.  1. 


Nerf  plantaire 

externe  (Scia- 
Courtfléchisseur)     Uqne  popUté 

du  petit  orteil.)     intl. ,.„„,.  s.  ,, 
I      îi. 


l' lombricaua 


Nerf  plantaire 
externe  (Scia- 
tique poplité 
interne).  S.  r, 


Pic.  i6fi.        Innervation  radiculaire  des  muscles  de  la   piaule  <lu  pied.  —  La  teinte  jaune  foncé 
indique  la  distribution  du  nerf  plantaire  externe,  la  teinte  jaune  clair  celle  du  plantaire  interne. 


Paralysie  radiculaire  totale.  — -  Lorsque  tous  les  troncs  radiculaires 
qui  constituent  le  plexus  brachial  ont  été  détruits  ou  lésés,  la  paralysie 
,.<t  totale,  elle  intéresse  aussi  bien  les  muscles  de  la  main  et  de  l'avant- 
bras  que  ceux  du  bras  et  de  l'épaule;  le  membre,  complètement  flasque, 
pend  le  long  du  tronc.  On  observe  eu  même  temps  des  troubles  de  la  sen- 
sibilité; l'anesthésie  est  complète  à  la  main,  à  l'avant-bras  :  dans  la  plu- 
part des  cas.  elle  s'étend  jusqu'à  un  ou  deux  travers  de  doigt  au-dessus 
du  coude,  limitée  là  par  une  ligne  plus  ou  moins  irrégulière.  Parfois 
clic  remonte  sur  le  bras;  mais,  dans  ce  cas.  la  peau  de  la  région  interne 
du  bras,  qui  est   innervée  par  le  2e  et  le  5e  nerf  intercostal,  garde  toujours 


SÉMIOLOGIE  DE  LA  TOPOGRAPHIE  DES  PARALYSIES.  783 

s;i  sensibilité,  l'anesthésie  n'atteinl  que  la  région  externe  el  postérieure, 
jusqu'au  niveau  de  l'insertion  dcltoïdienne.  En  il  autres  termes,  I  anesthé- 
sic  ici  se  présente  avec  une  topographie  radiculaire  (fig.  241,  2  i_  el  'Ji.>  i. 

Enfin  il  esl  un  autre  symptôme  important  pour  le  diagnostic  de  l;i 
paralysie  radiculaire  totale,  cl  que  l'on  trouve  mentionné  dans  toutes  les 
observations;  ce  sont  les  phénomènes  oculo-pupillaires  :  le  malade 
atteinl  de  paralysie  présente,  sur  l'œil  du  côté  atteint,  du  myosis,  un  ré- 
trécissement marqué  de  la  fente  palpébrale,  el  parfois  aussi  une  rétrac- 
tion du  globe  oculaire.  Dans  quelques  observations,  on  a  noté  l'aplatisse- 

niriil  de  la  joue,  <ln  côté  correspondanl   à   l;i  paralysie.    Coi I  onl 

démontré  1rs  recherches  de  Mme  Dejerine-Kl pke  (1885),  ces  phé- 
nomènes oculo-pupillaires  proviennent  de  la  participati In  sympathique 

à  la  lésion  :  <lr  nombreuses  expériences  sur  le  chien  lui  onl  montré  que 
ces  symptômes  n'apparaissent,  qu'autanl  que  la  section  <m  l'arrachemenl 
ont  intéressé  le  rameau  communiquant  du  premier  nerf  dorsal  :  on  com- 
prend donc  comment  les  symptômes  oculaires  onl  une  valeur  sémiolo- 
gique  dé  premier  ordre,  puisqu'ils  indiquenl  non  seulemenl  le  siège  de 
la  lésion  sur  la  racine  Av^  nerfs,  mais  aussi  la  participation  de  la 
]"    racine  dorsale  à  la  lésion. 

Tel  est  le  tableau  de  la  paralysie  radiculaire  totale;  je  n'insisterai  pas 
sur  les  phénomènes  secondaires  qui  s'observent  ici  comme  dans  toutes 
lésions  grave  des  nerfs  :  atrophie  musculaire,  perte  i\rs  réactions  électri- 
ques, Irouliles  trophiques  cutanés,  perte  de  la  réaction  sudorale,  cyanose 
et  douleurs  irradiées  dans  le  liras,  symptômes  qui  existent  presque  I < » 1 1 - 
jours  dès  la  première  période  de  I  affection. 

Paralysie  radiculaire  inférieure.  —  Paralysie  type  Klumpke.  — 
('/est  là  un  second  type  de  paralysie  du  plexus  brachial,  plus  rare  que  le 
premier;  elle  succède  en  général  à  une  paralysie  radiculaire  totale.  Elle 
revêl  la  forme  d'une  paralysie  du  cubital,  et  frappe  les  petits  muscles  de 
la  main,  de  l'éminence  thénar,  de  l'éminence  hypothénar  et  les  inter- 
osseux. L'anesthésie,  à  type  radiculaire,  s'étend  à  la  moitié  interne  de  la 
main  et  de  l'avant-bras,  c'est-à-dire  à  la  /.une  de  distribution  cutanée  du 
cubital  et  du  brachial  cutané  interne  (fig.  259  et  240);  on  observe  àr> 
phénomènes  oculo-pupillaires  :  myosis,  rétrécissement  de  I  orifice  palpé- 
liral.  rétraction  du  globe  oculaire,  phénomènes  qui  appartiennent  en  pro- 
pre à   cette   forme  de  paralysie  du  plexus  brachial.   Il  existe  encore  ici  un 

ledèi hronimie  de  la  main,  un  état  lisse  de  la  peau  et  <\c>  troubles  Iro- 

phiques  i\v>  ongles  qui  sont  fortement  incurvés  iti^.  167). 

Paralysie  radiculaire  supérieure,  paralysie  type  Duchenne  Erb.  — 
Ici  la  paralysie  n'intéresse  que  les  muscles  dont  les  filets  moteurs  passent 
par  les  deux  premiers  troncs  radiculaircs  du  plexus;  il  s  agil  alors  «I  une 
paralysie  radiculaire  à  type  supérieur,  encore  appelée  paralysie 
Duchenne-Erb;  c'est  en  effet  Duchenne  qui  en  a  rapporte  les  cinq  pre- 
mière» observations,  et  c'est  Erb  qui,  par  l'exploration  électrique,  loca- 
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usa  ces 
La  paru 
deltoïde 
dans  la 


paralysies  dans  le  tronc  commun  aux  5e  el  6e  paires  cervicales. 
I\hc  se  limitée  un  groupe  de  muscles'du  membre  supérieur,  le 

le  biceps,  le  brachial  antérieur  et  le  long  supinateur  (fig.  168); 

ajorité  îles  cas,   (huîtres   muselés  de  L'épaule*  ou    ilu  liras  snnl 

aussi  intéressés,  et 
un  examen  soigné 
l'ail  reconnaître  la 
participation,  pins 
ou  moins  complète 
à  la  paralysie,  «les 
muselés  sous- épi- 
neux, grand  rond, 
grand  dorsal,  grand 
dentelé,  grand  peo 
toral,  court  supi- 
nateur (Klumpke). 
Quelle  que  soit  re- 
tendue de  la  para- 
lysie, les  troubles 
de  la  sensibilité 
sont  limités  à  la 
zone  de  distribu- 
tion cutanée  du 
nerf  musculo 
cutané,  du  radial, 
quelquefois  du  cir- 
conflexe et  du  mé- 
dian. Ici  aussi  l'a- 
nesthésic  affectele 
le  type  radiculaire 
(Gg.  t>r>7  et  258). 
Les  paralysies  du 
membre  supérieur 

Fig.  i»;7.  — Atrophie  musculaire  el   œdème  chronique  delà  main  avec       ,        lôeinn     iwrté- 
étal  lisse  de  la  peau  et  incurvation  des  ongles,  dans  un  cas  de  para-    I 

lysie  radiculaire  totale  du  plexus  brachial.  (Observ.  V  du  mémoire  de    Ityale     OU      Ulll'fl- 
Mme  I h  1 1  i.i m:-K i.i  m i-ki:.  Contribution  à  l'étude  des  paralysies  radiai-  •  ■  ■• 

laires  du  plexus  brachial.  Revue  de  médecine,  1885,  p.  571.)  flich  Kl it'linc    peu- 

vent .  lorsqu'elles 
sont  limitéesà  certaines  racines  médullaires  déterminées,  revêtir  la  même 
symptomajtologie  que  les  paralysies  des  troncs  radiculaires  supérieurs  et 
inférieurs  du  plexus  brachial.  C'est  ainsi  que  1  on  voit  survenir  une  para- 
lysie type  Duchenne-Erb,  dans  certaines  arthrites  tuberculeuses  verté- 
brales avec  compression  des  .Y  et  6e  paires  cervicales  au  niveau  de  leur 
passage  dans  les  trous  de  conjugaison  (Secrelan,  Klumpke).  OU  une  para- 
lysie type  Klumpke  avec  troubles  oculo-pupillaires,  par  infiltration  sarco- 
mateuse (Pfeiffer),  cancéreuse  (Bruns),  gommeuse  (Dcjerine  et  Thomas) 
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ou  autre  (Muller)  des  I"  el  -''  racines  dorsales  ou  des  8  cervicales  e1 
I1'  dorsale.  Enfin,  <l;uis  les  lésions  étendues  (compression  d'un  grand 
nombre  de  racines  dans  le  cas  d'abcès  par  congestion  sans  compression 


Fig.  168.  —  Paralysie  radiculaire  supérieure    type  Duchenne-Erb),  chez  une  je Bile  de  dix-sept 

;i  1 1  - .  consécutive  à  un  traumatisme  violent  de  l'épaule  (chute  de  cheval)  survenu  ii  l'âge  de 
trois  ans.  —  Atrophie  très  marquée  des  muscles  deltoïdes,  biceps  el  brachial  antérieur,  triceps 
long  supinateur,  très  faible  dans  le  grand  pectoral.  Abolition  '1"  réflexe  olécranien.  —  Altérations 
très  intenses  de  la  contractiiité  électrique.  —  Les  muscles  de  l'avant-bras  ne  sont  pas  atrophiés, 
mais  ce!  avant-bras  est  un  peu  moins  développé  qu'à  droite  >'t  la  force  des  muscles  esl  i  gaiement 
un  peu   moindre  que  du  côté  sain  (Salpétrière,  1900). —Ici  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée 

-uni  ; 
térie 


peu   moindre  que  du  côté  sain  (Salpétrière,  1900). —Ici  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée 
.i  topographie  radiculaire  et  correspondent  très  exactement  à  la  distribution  des  racines  pos- 

■iii,  -  :>  el  ii  cervicales.  (Voy.  Topographie  radiculaire  des  troubles  sensitifs,  flg.  -jr.7 


médullaire)  (Sottas),  le  malade  peul  présenter  le  syndroi I«'  la  para- 
lysie totale  du  plexus  brachial. 

Dans  le  cas  de  lésions  ltv>  limitées  (lésion  isolée  d'une  ou  plusieurs 

Y.  50 
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racines  antérieures  ou  d'une  ou  plusieurs  racines  postérieures),  la  sympto- 
matologie  peul  se  réduire  à  «|ii<'l«|ii**s.  troubles  sensitifs  ou  moteurs  cir- 
conscrits. 

L'arrachement  de  certaines  racines  médullaires  au  coins  de  trauma- 


l'u.  L69.  Fig.  170. 

Ii_.  169  cl  1~<».  —  Double  paralysie  atrophique  symétrique  congénitale  de  la  ceinture  scapulaire  el 
du  groupe  Duchenne-Erb  chez  une  enfant  de  treize  ans,  présentant  les  caractères  d'une  double 
paralysie  radiculaire  supérieure.  -  Urophie  el  paralysie  des  muscles  sus  et  sous-épineux,  rhom- 
boïde, sous-scapulaire,  grand  pectoral,  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur.  — 
Intégrité  dés  interosseux,  des  muscles  de  l'éminence  thénar  el  des  fléchisseurs  des  doigts  ;  conser- 
vation relative  du  triceps  el  des  extenseurs  des  doigts  donl  lès  mouvements  sont  en  partie  limitas 
I >;i i-  l'ankylose  du  coude  el  du  poignel  due  à  l'immobilité  fonctionnelle.  —  Troubles  légers  de  la 
sensibilité  sur  la  face  externe  des  bras  el  des  ayant-bras  (V*  el  \  I  cervicales).  Du  fait  de  l'ankylose 
des  articulations huméro-cubilales,  la  recherche  du  réflexe  olécrânien  n'a  pu  être  pratiquée.— 
\iiri  de  développement  considérable  des  clavicules,  des  omoplates  el  de  la  partie  supérieure  du 
thorax.  —  Intégrité  des  membres  inférieurs  et  des  réflexes  patellaires.  Abolition  de  la  contracti- 
lité  faradique  dans  les  muscles  de  l'épaule  et  du  bras,  à  l'exception  du  triceps,  où  elle  est  très 

diminuée,  de  mêi [ue  dans  les  muscles  extenseurs  du  poignel  h  (!'■>  doigts.  Diminution  <-<>n-i- 

dérable  de  la  contractilité  galvanique  dans  les  mê s  muscles,  sans  réaction  de  dégénérescence. 

—  Il  s'agit  ici  d'une  paralysie  obstétricale,  l'enfanl  s'étant  présenté  par  la  face,  et  des  tractions 
\  iolentes  ayanl  été  exercées  sur  les  bras  pendant  l'accouche nt. 


tismes  graves,  de  manœuvres  obstétricales,  etc.,   détermine  des  para- 
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lysies  des  membres  supérieurs  qui  peuvent  revêtir  le  syndrome  clinique 
des  paralysies  des  troncs  radiculaires  du  plexus  brachial.  Ces  paralysies 
peuvent  être  bilatérales  (fig.  169  et  I  "(>  r.  elles  sonl  toujours  graves,  beau- 
coup plus  graves  que  ne  le  sitnl.cn  général,  les  paralysies  radiculaires 
obstétricales  ducs  ;ï  la  compression,  dans  le  creux  sus-claviculaire,  d'un 
ou  plusieurs  troncs  du  plexus  par  une  cuiller  de  forceps,  ou  ;'i  une  exten- 
sion un  peu  forcée  de  ce  plexus,  etc.  Comme  elles  surviennent  pendant 
le  jeune  àgc,  elles  s'accompagnenl  toujours  d'arrêt  de  développement  du 
membre  et  peuvent  simuler  au  premier  aspect  une  paralysie  infantile  ou 
une  monoplégie  cérébrale  infantile. 

Quand  la  paralysie  est  duc  à  une  lésion  du  plexus  brachial  proprement 
dit.  elle  se  traduit  comme  la  paralysie  radiculaire  totale  par  une  mono- 
plégie atrophique,  accompagnée  de  troubles  de  la  sensibilité.  Le  seul 
signe  distinctif,  c  est  < | u  elle  ne  s  accompagne  pas  des  phénomènes  oculo- 
pupillaires  que  j'ai  décrits  plus  haut. 

Valeur  sémiologique  et  diagnostique.  —  La  paralysie  du 
plexus  brachial  peut  survenir  brusquement  ;ï  I;i  suite  dune  hémorragie 
dans  la  région  du  plexus,  et  en  imposer  pour  une  monoplégie  de  cause 
cérébrale  ou  médullaire.  Cette  névrite  apoplectiforme  a  été  décrite  par 
Dubois  (de  Berne)  et  il  m  a  été  possible  d'en  déterminer  les  lésions  ana- 
tomo-patho  logiques. 

Le  diagnostic  de  la  paralysie  du  plexus  brachial  est  en  général  facile; 
nu  ne  la  confondra  pas  avec  les  paralysies  d'origine  médullaire  —  polio- 
myélite aiguë  de  l'enfance  nu  de  l'adulte  —  ni  avec  celles  qui  se  pro- 
duisent dans  Yhystéro-traumatisme  (voy.  Monoplëgies) . 

I.a  paralysie  radiculaire  à  type  supérieur  peut  être  parfois  plu-  difficile 
à  distinguer;  en  effet,  la  même  localisation  se  rencontre  dans  le-  types 
facio-scapulo-huméral  et  scapulo-huméral  de  la  myopathie  atrophique 
progressive.  .Mais  dans  ces  cas  il  s'agit  bien  plus  d'atrophie  «pie  de  para- 
lysie et.  d'autre  part,  l'affection  est  alors  bilatérale  et  symétrique.  I.a 
poliomyélite  aiguë  et  chronique,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la 
syringomyélie,  lorsqu'elles  affectent,  assez  rarement  du  reste,  le  type  sca- 
pulo-huméral, seront  faciles  à  reconnaître.  Il  en  est  de  même  dans  la  para- 
lysie saturnine  à  type  radiculaire  supérieur:  mais  ici  la  paralysie  esl 
rarement  localisée  aux  muscles  du  groupe  Duchenne-Erb,  elle  intéresse 
en  outre,  les  extenseurs  des  doigts  et  du  poignet.  Enfin,  on  peut  retrouver 
cette  même  distribution  de  la  parysie  dans  la  névrite  motrice  /><:ri/)h<:- 
rique  des  tabé tiques,  mais  c'est  là  un  fait  exceptionnel. 

L'existence  d'une  paralysie  radiculaire  bien  établie,  il  csl  assez  facile 
d  en  reconnaître  le  siège  :  la  topographie  *\r<  muscles  paralysés  suffit 
pour  le  déterminer.  Dans  la  paralysie  type  Duchenne-Erb,  l'intégrité  nu 
la  paralysie  des  muscles  sus  et  sous-épineu\.  dont  le  nerf  (nerf  sus-scapu- 
laire)  naît  très  près  du  trou  de  conjugaison,  suffiront  pour  indiquer  le 
siège  précis  de  la  lésion.  Mans  les  paralysies  à  type  inférieur,  la  présence 
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de  phénomènes  oculo-pupillaires  permel  d'affirmer  que  lu  lésion  siège  au 
niveau  ou  immédiatement  en  dehors  dos  lions  de  conjugaison  et  intéresse 
le  rameau  communicant  du  Ier  nerf  dorsal  :  si  les  phénomènes  oculo- 
pupillaires  l'ont  défaut,  c'est  que  la  lésion  porte  [tins  en  dehors,  au  voi- 
sinage immédiat  <ln  plexus  brachial  proprement  <lit. 

Quanl  à  l'étiologie,  elle  n'offre  rien  de  bien  spécial;  la  paralysie  radicu- 
laire  du  plexus  brachial  succède  souvent  à  un  traumatisme  de  la  région, 
chute  sur  l'épaule,  coup  de  pied,  compression  par  la  cuiller  du  forceps, 
tiraillement  ou  arrachement  <ln  plexus,  dans  des  manœuvres  obstétricales. 
On  l'a  observée  chez  l'adulte  à  la  suite  de  tentatives  de  réduction  d'une 
luxation  scapnlo-hinnérale.  D'autres  fois,  il  s'agit  d'une  altération  des 
nerfs  par  des  néo-formations  inflammatoires  siégeant  on  cet  endroit, 
arthrite  do  la  colonne  vertébrale  on  mal  de  Pott  cervico-dorsal,  exostoses 
d'origine  syphilitique,  plaque  de  méningite  gommeuse  comprimant  les 
racines  dans  leur  trajet  sons-diiro-inérien.  Parfois,  plus  rarement  tonte- 
fois,  elle  peut  être  la  conséquence  d'une  névrite  du  plexus  (névrite  rhu- 
matismale) on  survenue  soit  au  cours,  soit  pendant  la  convalescence  d'une 
maladie  infectieuse  —  grippe,  lièvre  typhoïde  — ■  (Galliard  et  Poix). 

Ce  sont  aussi  à  peu  près  les  mêmes  causes  qui  peuvent  léser  le  plexus 
brachial  une  fois  constitué;  il  est  même  encore  plus  fréquemment  atteint 
par  les  trauinatismes  de  la  région  latérale  du  cou,  dans  les  fractures  de  la 
clavicule,  par  les  cals  exubérants  qui  leur  succèdent.  On  a  signalé  aussi 
ces  paralysies,  à  la  suite  de  positions  vicieuses  imprimées  au  membre  supé- 
rieur dans  la  narcose  opératoire.  Une  cause  assez  rare  et  qui  amène  une 
paralysie  à  début  foudroyant,  c'est  une  hémorragie  dans  la  région  [névrite 
apoplecti  forme). 

Paralysies  radiculair es  du  plexus  lombaire  et  du  plexus 
sacré.  —  Les  paralysies  radiculaires  par  lésion  des  racines  du  plexus 
lombaire  sont  généralement  accompagnées  de  paralysies  radiculaires  du 
plexus  sacré  et  sont,  du  reste,  fort  rares.  Relevant  d'une  compression  ou 
d'une  lésion  vertébrale,  elles  s'accompagnent  d'ordinaire  d'une  compres- 
sion de  la  moelle,  et  le  tableau  clinique  est  celui  de  la  paraplégie  lom- 
baire (voy.  p.  554)  avec  atrophie  musculaire,  douleurs,  etc.  Les  troubles 
de  la  sensibilité  présenteront  ici  une  topographie  radiculaire,  bien  dill'é- 
rente,  par  conséquent,  de  celle  (pie  Ton  observe  lorsque  la  lésion  porte 
sur  les  plexus  eux-mêmes. 

Les  paralysies  radiculaires  du  plexus  sacré  —  lésions  de  la  queue  de 
cheval  —  s'ohsorveul  par  contre  assez  souvent  à  l'étal  isolé  et  relèvent 
soit  d'une  compression  (tumeurs  intra-rachidiennes)  ou  d'une  lésion 
osseuse  (carie  des  vertèbres  lombaires  ou  du  sacrum)  ou,  le  plus  souvent, 
d'un  traumatisme  i  fracture  ou  luxation  de  la  région  lombaire  ou  du 
sacrum).  Si  la  lésion  siège  un  peu  haut  sur  le  trajet  de  la  queue  de 
cheval,  les  racines  lomhaires  inférieures  participeront  à  la  lésion  et  le 
tableau    clinique    sera    celui     (rune    paralysie    radiculaire    lomho-sacrée 
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(fig.  i'.ii.  Si  la  lésion  siège  plus  lia-,  dans  le  canal  sacré,  la  symptoma- 
tologie  —  en  lcin|is  qu'atrophie  el  paralysie  sera  la  même  que  si  les 
deux  plexus  sacrés  étaient  lésés,  c'est-à-dire  qu  elle  sera  bornée  au 
domaine  du  nerf  scia  tique,  mais  la  topographie  des  troubles  de  la  sensi- 
bilité scia  toute  différente  el  l'anesthésie  cutanée  «les  membres  inférieurs 
se  présentera  ici  avec  une  topographie  radiculaire  (voy.  Sémiologie  de 
la  sensibilité). 


TOPOGRAPHIE    MÉDULLAIRE 

Tandis  que  dans  les  cas  précédents  la  paralysie  esl  toujours  accom- 
pagnée d'atrophie  musculaire,  dans  les  cas  de  lésions  médullaires  ces 
deux  ordres  de  symptômes  ne  marchent  |>as  forcémenl  el  toujours  ensem- 
ble. Il  faut  distinguer  ici,  en  effet,  les  lésions  portanl  sur  la  substance 
blanche  (faisceaux  pyramidaux)  de  celles  qui  siègent  dans  la  colonne 
grise  antérieure  (cellules  motrices).  Lorsque  la  voie  pyramidale  est  seule 
lésée,  les  symptômes  qui  en  dénudent  sont  d'ordre  uniquement  paraly- 
lytique  —  paraplégie  ou  hémiparaplégie  —  selon  que  la  lésion  est  bila- 
térale ou  limitée  à  un  seul  cote  (voy.  Paraplégie).  Lorsque  au  contraire 
ce  sont  les  cellules  i\v>  cornes  antérieures  qui  sont  lésées,  l'atrophie 
musculaire  en  est  la  conséquence.  Parfois  enfin,  comme  dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  la  lésion  cellulaire  el  la  dégénérescence  pyra- 
midale existent  simultanément. 

La  topographie  de  l'atrophie  musculaire  par  lésion  de  la  cellule  motrice 
des  cornes  antérieures  est-elle  d'ordre  radiculaire.  ou  bien  existe-t-il  dans 
Taxe  Liris  antérieur  une  distribution  cellulaire  telle,  que,  lorsque  ces 
cellules  sont  détruites,  la  distribution  de  l'atrophie  dans  les  muscles  A<^ 
membres  se  présente  avec  une  topographie  spéciale,  différente  de  la 
distribution  radiculaire  que  nous  observons  toutes  les  fois  que  les  racines 
antérieures  seules  sont  lésées?  C'est  là  une  question  qui  est  encore  à 
l'étude;  je  crois  cependant  qu'actuellement  on  peut  déjà  lui  apporter  une 
solution,  en  se  basant  sur  les  résultats  que  nous  Fournit  la  méthode 
anatomo-clinique. 

Celte  question  de  l'origine  cellulaire  exacte  i\v^  nerfs  des  membres  a 
été  étudiée  tout  d'abord  expérimentalement  el  en  recherchant  quelles 
sont,  chez  un  animal  dont  on  a  sectionné  un  nerf,  les  régions  des  cornes 
antérieures  où  l'on  trouve  t\*'<  cellules  en  voie  de  chromatolyse.  Pour 
Marinesco  (1898),  les  masses  grises  en  connexion  avec  les  nerfs  du 
membre  thoracique  chez  le  chien  et  le  lapin  ne  forment  pas  des  noyaux 
nettement  distincts,  ainsi  que  cela  existe  pour  les  nerfs  crâniens.  Chaque 
nerf  tirerait  ses  origines  de  plusieurs  noyaux,  I  un  principal,  I  autre 
accessoire.  Le  novau  principal  "constituerait  une  masse  nettement  circon- 
scrite, excepté  pour  le  médian  el  le  cubital,  qui  auraient  un  noyau  commun. 
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D'après  cel  auteur,  la  localisation  dans  la  moelle  épinière  dos  noyaux 
moteurs  du  membre  thoracique  serait  diffuse,  el  la  même  particularité  est 
indiquée  par  Parhon  el  Popesco  (1899)  pour  les  origines  centrales  du 
sciatique.  Chez  l'homme,  Sano  (1897),  étudiant  la  chromatolyse  des  cel- 
lules des  cornes  antérieures  dans  i\v^  cas  d'amputation  récente,  a  tracé 
un  schéma  général  des  localisations  motrices  médullaires,  et  arrive  à 
admettre  que  dans  la  moelle  épinière  de  l'homme,  chaque  muscle  du 
corps  possède  un  noyau  distinct.  Van  Gehuchten  et  de  Bûck,  étudiant 
également  des  cas  d'amputation  récente,  arrivent  à  une  conclusion  diffé- 
rente de  celles  des  auteurs  précédents.  Pour  eux,  les  cellules  de  la  corne 
antérieure  de  la  moelle  cervico-dorsale  et  de  la  moelle  Iombo-sacrée  sont 
groupées  en  colonnes  cellulaires  nettement  distinctes.  Chacune  de  ces 
colonnes  représente  le  noyau  d'origine  de  toutes  les  fibres  d'un  segment 
de  membre.  En  d'autres  termes,  pour  van  Gehuchten  et  de  Bûck,  les 
localisations  motrices  médullaires  ont  une  disposition  segmentaire.  Il 
existerait  un  noyau  pour  les  muscles  de  la  main,  un  noyau  pour  les 
muscles  de  l'avant-bras,  un  autre  pour  le  bras,  et  il  en  serait  de  même 
pour  le  membre  inférieur.  Chaque  noyau  innerverait  donc  des  muscles  à 
fonctions  opposées  —  fléchisseurs  et  extenseurs  —  dans  chaque  segment 
de  membre.  Enfin  les  colonnes  cellulaires  qui  constituent  chaque  noyau, 
main,  avant-bras,  pied,  jambe,  etc.,  ont  une  certaine  étendue  en  hau- 
teur el  sont  superposées  les  unes  aux  autres  de  telle  manière,  que  la 
colonne  qui  fournit  les  nerfs  aux  muscles  les  plus  éloignés  de  la  racine 
du  membre  est  en  même  temps  la  plus  inférieure  et  la  plus  externe  dans 
le  renflement  cervical  ou  lombaire  correspondant.  En  d'autres  ternies, 
pour  van  Gehuchten  et  de  Bùck,  il  existerait  une  métamérie  motrice 
spinale. 

Sans  vouloir  l'aire  ici  la  part  des  causes  d'incertitude  qui  planent  encore 
sur  le  mode  de  production,  la  valeur  et  partant  la  signification  du  phénomène 
de  la  chromatolyse,  j'estime  que  cette  théorie  ne  correspond  pas  du  tout  à 
ce  «pie  nous  enseigne  l'étude  clinique  journalière  des  amyotrophies.  S  il 
existait  pour  les  muscles  de  chaque  segment  des  membres  des  noyaux 
spéciaux,  indépendants,  s'il  existait  en  d'autres  termes  dans  Taxe  anté- 
rieur de  la  moelle  une  localisation  motrice  segmentaire,  on  devrait  pou- 
voir observer  en  clinique  des  atrophies  musculaires  myélopathiques, 
limitées  uniquement  à  un  segment  de  membre,  segment  occupant  soit 
l'extrémité,  muscles  de  la  main  ou  du  pied,  soit  une  partie  de  la  conti- 
nuité de  ce  membre.  <*r.  on  ne  rencontre  (tas  en  clinique  d'atrophie 
musculaire  aussi  rigoureusement  circonscrite  (1).  Sans  parler  d'une  atro- 


1  Les  cas  de  paralysie  infantile  limitée  à  un  mi  deux  muscles  ri  suivis  d'autopsie  sonl  très 
rares.  Celui  de  Prévost  ri  David  [Note  sur  mi  ras  d'atrophie  des  muscles  <!<•  l'éminence 
thénar  <lr<>ih-  avec  l<;si<>n  de  lu  moelle  épinière.  Arch.de  physiol.,  1874,  p.  595  esl  impor- 
i.iiii  à  considérer,  car  il  esl  absolumenl  contraire  à  l'hypothèse  d'une  localisation  motrice  segmen- 
taire. Il  s'agit,  en  effet,  ici,  d'une  atrophie  complète  el  totale  —  vérifiée  par  la  dissection  — 
(].■  tous  les  muscles  de  l'éminence  thénar  droite    sauf  une  partie  de  l'adducteur  du  pouce    et 
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l>liit'  segmentaire  siégeant  dans  la  continuité  il  un  membre,  le  milieu  de 
I  avant-bras  ou  du  bras  par  exemple,  les  extrémités  de  ce  dernier  étanl 
intactes,  particularité  <|ui  n'a  jamais  été  encore  rencontrée,  on  n'observe 
pas  davantage  dans  les  atrophies  myélopathiques  du  côté  des  extrémités 
des  membres,  des  atrophies  rigoureusemenl  el  strictement  limitées  aux 
muscles  de  la  main  et  du  pied,  avec  intégrité  absolue  des  muscles  de 
r avant-bras  dans  le  premier  cas.  de  ceux  de  la  jambe  dans  le  second.  La 
clinique  journalière  fournil  dés  exemples  très  nets  de  cette  manière  de 
voir,  et,  pour  le  membre  supérieur  en  particulier,  ces  exemples  sonl 
fréquents.  Dans  certains  cas  de  syringomyélie  ou  d  hématomyclie,  <>n 

peul  observer  une  atrophie  musculaire  excessive  des  muscles  de  la  main 

—  thénar,  hypothénar,  interosseux.  Au  premier  abord  il  semble  que  Ion 
suit  en  présence  d'une  atrophie  segmentaire,  limitée  aux  muscles  de  la 
main  (fig.  105).  <tr,  lorsqu'on  examine  attentivement,  dans  ces  cas,  les 

muscles  de  la  région  antérieure  de  l'avant-bras,  on  trouve  toujours  :  I"  une 
atrophie  plus  OU  moins  accusée  dr<.  muscles  du  groupe  de  la  l'ace  interne 
(groupe  cubital)  de  l'avant-bras;  "2"  même  dans  les  cas  où  celle  atrophie 
esl  peu  apparente,  la  l'orée  musculaire  des  groupes  correspondants  es! 
liés  diminuée,  ainsi  quilesl  aisé  de  le  constater  en  se  faisant  serrer  la 
main  par  le  malade.  Par  contre,  les  muscles  de  la  l'ace  postérieure  de 
l'avant-bras  ont  conservé  leur  volume  et  leurénergie  normale,  lui  <l  autres 
termes,  dans  ces  cas,  on  observe  une  atrophie  dans  le  domainedes  muscles 
innervés  par  la  (S1'  cervicale  et  la  1"'  dorsale,  —  muscles  de  la  main.  -- 
el  de  ceux  innervés  par  la  7e'  et  la  8e  cervicales,  —  fléchisseurs  superfi- 
ciel et  profond  des  doigts.  —  Par  conséquent,  ici,  la  topographie  de 
l'atrophie  est  radiculaire  el  non  segmentaire.  Lorsque,  la  syringomyélie 
continuant  à  évoluer,  d'autres  muscles  s'atrophient  à  leur  tour,  on  peu! 
voir  ces  derniers  se  prendre  dans  un  ordre  qui  correspond  encore  à  la 
distribution  radiculaire  l' i. 

d'une  atrophie  du  1'  interosseux  dorsal.  Tous  les  autres  muscles  de   la   main   étaicnl  intacts. 

A  l'autopsie,  il  existait  une  atrophie  marquée  de  la  S'  cervicale  du  côté  droit.  Dans  la  i Ile 

èpinière,  on  constatait  l'existence  d'un  foyer  seléreux  dans  la  corne  antérieure  correspondante, 
ayanl  son  maximum  d'intensité  au  niveau  du  poinl  d'émergence  de  la  racine  atrophiée  el 
s'atténuanl  progressivement  de  liaul  en  bas.  Le  groupe  cellulaire  externe  corrcspondanl  ètail 
presque  complètcmenl  détruil  par  la  lésion. 

1    Lorsque,  ainsi  que  j'ai  été   à  môme  de  le  faire    voy.  J.  Dejkrine,  Un  cas  de  syringo 

myélie  suivi  d'autopsie.   Mém.  de  la  Soc.  debiol.,  1890,  p.  I  ,  on  dissèque  c plètc ni  el 

muscle  par  muscle   les  membres  supérieurs  d'un  sujet   atrophique  par  syring yélie  el  qu'on 

relii  le  protocole  d'autopsie  en  l'envisageanl  au  point  de  vue  de  la  topographie  de  l'atrophie,  on 
esl  frappé  de  la  <li^|><>sit ion  radiculaire  que  présente  cette  dernière,  dans  les  cas  où  la  morl  esl 

survenue  avant  que  l'atrophie  des  membres  supérieurs  fui   tr<>|>  généralisée  | r  étudier  au  : 

fruil  cette  topographie.  Dans  le   cas  précédent,  ils'agissail  d'un  I une  de  soixante-quatre    ans, 

chez  lequel  les  premiers  symptômes  de   syringomyélie  re itaicnl  à   une  trentaine   d'aï s. 

L'atrophie  musculaire  présentai!  la  topographie  suivante  fig.  '-''t  :  atrophie  excessive  dos 
mu- I  -  des  deux  main-  avec  griffe  cubitale  '■!  adroite,  main  de  prédicateur.  Atrophie  très 
marqu  'C  'lu  groupe  cubital  —  fléchisseurs  —  à  l'avant-bras.  \  l'autopsie,  tous  les  muscles 
de-  membres  supérieurs  el  du  tronc  furent  examinés  après  dissection.  Or,  la  topographie  de 
l'atrophie  riait  la  suivante  :  Tous  les  muscles  des  main-  étaient  excessivement  atrophiés.  A 
l'avanl  bras  droit,  le  groupe  cubital  cubital  antérieur,  fléchisseurs  superficiel  ■■!  profond  des 
doigts,  fléchisseur  propre  'In  pouce    étail  très  atrophié.   \  gauche,  le  groupe  cubital  était  tout 
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Dans  les  cas  |>lus  rares  où  la  syringomyélie,  au  lieu  de  se  présenter  sous 
la  forme  du  type  Aran-Duchenne,  affecte  le  type  seapulo-huméral  (Schle- 
singer,  Dejerine  el  Thomas),  la  distribution  radiculaire  est,  si  nette,  qu'elle 
ne  peu!  laisser  aucun  doute  dans  l'espril  de  l'observateur (4).  Ces  sujets 
présentent  I  apparence  d"uu  myopathique  type  seapulo-huméral  ou  d'un 
sujet  atteint  d'une  double  paralysie  radiculaire  supérieure  (groupe  Du- 
chenne-Erb).  Chez  eux,  en  effet,  l'atrophie  occupe  les  deltoïdes,  les  sus 
el  sous-épineux,  le  biceps,  le  brachial  antérieur,  les  radiaux  et  le  long 
supinateur.  Plus  lard,  et  à  mesure  que  la  syringomyélie  continue  à 
évoluer,  le  triceps  et  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  l'avant- 
bras  participent  à  l'atrophie,  et  les  muscles  de  la  région  antérieure  de 
I  avant  liras  et  de  la  main  sont  les  derniers  à  s'atrophier,  et  ce  n'est  pas 
toujours  le  cas. 

Dans  l;i  poliomyélite  aiguë  de  l'enfance,  la  topographie  radiculaire  de 
I  atrophie  est  facile  à  constater  dans  beaucoup  de  cas.  Le  groupe  Duchenne- 
Erb  est  parfois  seul  lèse  dans  cette  affection,  et  dans  ce  cas  —  type  sea- 
pulo-huméral delà  paralysie  infantile  (lig.  102  et  10-1)  —  la  distribu- 
tion de  l'atrophie  est  la  même  (pie  dans  le  cas  de  paralysie  radiculaire 
supérieure  du  plexus  brachial  (5e  et  6e  cervicales)  (voy.  fig.  168,  10!) 
et  170).  Lorsque  la  poliomyélite  aiguë  de  l'enfance  s'étend  à  tout  le 
membre  supérieur,  ici  encore  il  est  souvent  facile  (voy.  lig.  00  et  100) 
de  constater  la  topographie  radiculaire  de  l'atrophie. 

Dans  la  poliomyélite  chronique,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
la  distribution  radiculaire  est  souvent  moins  apparente,  du  moins  dans 
le-  cas  —  et  ce  sont  les  plus  fréquemment  observés  —  dans  lesquels 
I  atrophie  commence  par  les  muscles  de  la  main  (type  Aran-Duchenne). 
Ici,  la  lésion  étant  probablement  plus  diffuse,  on  voit  assez  rarement  une 

aussi  atrophié,  mais  ici  il  existait,  en  outre,  une  atrophie  de  tous  les  muscles  extenseurs  îles 
doigts  el  du  pouce  extenseur  commun  îles  doigts,  extenseur  propre  du  petit  doîgt,  cubital 
postérieur,  long  abducteur  du  pouce,   long  cl   cour)   extenseur  du  pouce,  extenseur  propre  de 

l'index).  Intégrité  des  scies  de  la  ceinture  scapulaire,  de   tous  1rs  muscles  du  bras  ainsi 

<l les  supinateurs  ri  de-  radiaux. 

Lorsque  l'on  étudie  le  mode  de  distribution  de  l'atrophie  dans  ce  cas,  à  la  lumière  des  con- 
naissances que  i-  possédons  actuellement   sur  la  distribution  des  racines  motrices  dans   les 

muscles  des  membres  supérieurs,  un  ne  peul  qu'être  frappé  de  la  topographie  radiculaire  que 
présentai!  L'atrophie  musculaire  chez  ce  malade.  Elle  était,  en  effet,  distribuée  «les  deux  côtés 
dans  le  domaine  de  la  lre  dorsale  ri  de  la  s-  cervicale.  Agauche,  en  outre,  la  plus  grande  partie  des 
libres  de  la  7e  cervicale    groupe  des  extenseurs  des  doigts  el  du" pouce    étail  dégénérée. 

1  Dans  le  cas  que  j'ai  observé  avec  Thomas,  j'avais  conclu  en  l'absence  de  troubles  de  la 
sensibilité  à  L'existence  d'une  atrophie  myopathique.  A  l'autopsie,  il  existai!  nue  vaste  cavité 
syringomyélique  avec  destruction  <\r  laxe  uni-  antérieur  de  la  moelle  Voy.  Dejerine  et 
Thomas,  Un  cas  tir  syringomyélie  type  seapulo-huméral,  etc.  Mém.  dé  lu  Soc.  de  biol., 
1897,  p.  7111  . 

J'ai  eu  depuis  l'occasion  d'observer  un  nouveau  cas  de  syringomyélie  à  type  seapulo- 
huméral  Voy.  Bloch,  Contribution  u  l'étude  de  lu  syringomyélie  à  type  seapulo-huméral. 
Thèse    'l>-    Paris,   ISM7  .  L'autopsie   confirma    le    diagnostic.   Les  membres  supérieurs  de  cette 

malade  onl  été  disséqués  muscle  par  muscle  par  mon  interne  Tl hari.  L'atrophie,  dans  ce  cas 

également,  étail  limitée  aux  muscles  innervés  par  1rs  5'  ri  6e  cervicales  groupe  Duchenne- 
Erb  ri  la  partie  supérieure  de  la  7e  cervicale.  Sauf  les  longs  supinateurs,  les  muscles  desavant- 
bras  el  i\f~  mains  étaient  intacts. 
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systématisation  radiculaire  de  l'atrophie  aussi  nette  que  dans  la  syringo- 
myélie  type  Aran-Duchenne  el  l'hcmatomyélie.  Cependant  il  esl  en  général 
facile  de  constater,  lorsque  l'affection  esl  à  ses  débuts,  que  l'atrophie  des 
muscles  de  la  main  coïncide  toujours,  sinon  avec  une  atrophie,  au  moins 
déjà  avec  de  la  faiblesse  <\vs  muscles  fléchisseurs  <lr  la  main  el  des  doigts 
(groupe  cubital).  Par  cou  lie.  dans  les  cas  de  poliomyélite  chronique  ou  de 
sclérose  latérale  amyotrophique  à  type  scapulo-huméral,  cas  du  reste 
relativement  assez  rares,  on  assiste,  lorsque  l'on  observe  ces  malades 
pendant  un  certain  temps,  on  assiste,  dis-je,  à  une  évolution  de  l'atrophie 
réalisant  schématiquement  pour  ;iinsi  dire,  la  topographie  radiculaire. 
Ici,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  le  cas  précédent,  l'atrophie  a 
une  marche  descendante ,  c  est-à-dire  qu'elle  commence  par  la  racine  des 
membres.  Les  muscles  du  groupe  Duchenne-Erb,  le  deltoïde,  le  biceps  et 

le  brachial  antérieur,  le  long  supinateur,  se  prennent   symétrique ni 

de  chaque  coté  et  de  haut  en  bas,  puis  l'atrophie  envahit  à  son  tour  le 
triceps,  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  l'avant-liras,  et  enfin  les 
muscle-  de  la  région  antérieure  de  l'avant-bras  el  de  la  main  s'affai- 
blissent  à  leur  tour.  Il  est  ainsi  que  les  choses  se  passent  actuellement 
chez  quatre  malades  que  j'observe  depuis  deux  ans  et  demi,  et  chez  les- 
quels l'intégrité  de  la  sensibilité  objective  et  subjective,  l'existence  de 
contractions  lihrillaires,  la  présence  de  la  réaction  de  dégénérescence 
m'ont  l'ait  porter  le  diagnostic  d'atrophie  musculaire  myélopathique.  J'ai 
assiste  chez  ces  quatre  malades  au  début  et  à  l'évolution  de  leur  atrophie, 
et  actuellement  encore,  chez  eux,  les  muscles  de  la  région  antérieure  de 
l'avant-bras  et  des  mains  qui  s'allaiblissenl  progressivement  ne  sont  pas 
encore  atrophiés.  Chez  deux  de  ces  sujets,  les  réflexes  tendineux  sont 
abolis  —  poliomyélite  chronique;  — chez  les  deux  autres,  ils  sonl  très 
exagérés  aux  quatre  membres;  el  chez  l'un  d'eux,  il  existe  déjà  des  sym- 
ptômes de  paralysie  bulbaire  qui  confirment  le  diagnostic  de  sclérose  laté- 
rale amyotrophique  ('  i. 

En  résumé,  rien  ne  prouve  qu'il  existe  dans  la  moelle  (\r>  localisations 
motrices  segmentaires,  ainsi  que  l'admettent  van  Gehuchten  et  de  Bùck. 
Il  n'y  a  pas  non  plus  une  localisation  diffuse  (Marinesco),  il  n "\  a  pas 
davantage  une  localisation  motrice  pour  chaque  muscle  du  corps  (Sano). 

Tout  dé ntre  au  contraire,  ainsi  que  je  viens  de  l'exposer,  que  dans  la 

moelle  la  localisation  motrice  esl  une  localisation  radiculaire.  En  d'autres 
termes,  les  racines  antérieures  de  la  moelle  épinière  proviennent  de 
noyailS  étages  les  uns  au-dessus  des  autres  dans  toute  la  hauteur  de  l'axe 
gris  antérieur:  chaque  noyau  ne  fournissant  de  libres  qu'à  la  racine 
correspondante.  <»n  verra  plus  loin  qu'il  en  est  de  même  pour  les  loca- 
lisation- de  la  sensibilité  (voy.  Sémiologie  de  la  sensibilité). 

1    Dans  la  myopathie  atrophique  progressive  où   le  type  scapulo-huméral  esl  pour  ainsi  dire 

constant,  la  topographie  de   l'atrophie  se  présente  sous   une  for radiculaire  typique  presque 

schémaliq  ic.  C'esl  là  un  fail  en  Faveur  de  l'opinion  qui  tend  ;'i  regarder  les  atrophies  mvopa- 
Ihiqucs  comme  des  trophonévroscs  du  système  sculairc  strié. 
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Le  mode  de  distribution  de  la  paralysie,  dans  le  cas  de  lésion  hémisphé- 
rique portant  sur  la  corticalité  motrice  ou  sur  le  trajet  encéphalique  du 
faisceau  pyramidal,  a  été  étudié  à  propos  de  l'hémiplégie  (p.  472).  Pour 
ce  qui  concerne  les  localisations  motrices  corticales,  les  résultats  expéri- 
mentaux obtenus  chez  le  singe  et  chez  l'homme  doivent  être  envisagés 
dans  leurs  rapports  avec  ce  que  nous  enseigne  la  pathologie  humaine. 

La  physiologie  expérimentale,  en  particulier  les  travaux  de  Ferrier,  de 
Horslcx  el  Beevor,  Horsley  et  Schâfer,  sur  le  macacus  sinicus  et  surtout 
sur  l'orang,  ont  montré  que  l'on  pouvait  par  l'excitation  de  points  déter- 
minés de  l'écorce  obtenir  <les  mouvements  isolés  très  différenciés,  limités 
à  un  segment  du  membre,  à  une  jointure,  à  un  seul  groupe  musculaire, 
cl  que  celte  différenciation  des  mouvements  est  beaucoup  plus  accusée 
dans  le  membre  supérieur  que  dans  le  membre  inférieur.  D'un  autre 
côté,  toujours  chez  te  singe,  Horsley  et  Beevor,  Horsley  et  Schâfer  ont 
montré  que  celte  localisation  fine  des  mouvements  est  beaucoup  plus 
parfaite  chez  l'orang  que  chez  le  macaque.  Ces  auteurs  ont  encore  montré 
que  chez  l'orang,  il  existe  entre  les  zones  motrices  excitables  d'autres 
zones  dont  l'excitation  ne  donne  lieu  à  aucune  espèce  de  mouvement. 
C'est  ainsi  (pie  le  centre  moteur  du  pouce  est  séparé  de  celui  de  la  face 
par  une  zone  inexcitaltle.  Chez  l'homme,  les  choses  se  passent  de  même, 
ainsi  que  l'ont  montré  les  excitations  directes  de  l'écorce  au  cours  de 
certaines  opérations  cérébrales  (fig.  45)  (Keen,  Horsley,  Mills,  Parker  et 
Gotsch,Nancrède,Chipault,etc).  11  existe  ici,  plus  encore  que  chez  l'orang, 
des  localisations  très  fines  de  mouvements  :  mouvements  isolés  de  flexion 
du  pouce  (Horsley,  Nancrède,  keen),  l'abduction  du  pouce  i Horsley), 
son  opposition  (Keen).  la  flexion  isolée  de  l'index  (Horsley),  l'extension 
de  l'index  (Keen),  l'abduction  des  doigts  (Keen.  Mills  et  Hearn),  la  flexion 
du  coude  (Horsley,  Keen).  A  la  face,  ces  auteurs  ont  obtenu  :  la  rétraction 
horizontale  de  la  commissure  labiale  (Horsley,  Mills,  Lloyd  et  Deaver,  Hearn, 
Gachs  et  Gerster),  la  fermeture  «les  deux  yeux  (Keen),  l'élévation  du  front 
et  des  sourcils  (Keen).  la  rotation  de  la  tète  et  la  déviation  conjuguée  des 
yeux  (Keen,  A.  Star,  Bechterew).  Pour  le  membre  inférieur,  on  a  obtenu 
également  des  résultats  chez  l'homme,  mais,  chez  ce  dernier  comme 
chez  l'orang.  les  mouvements  obtenus  par  l'excitation  de  la  zone  motrice 
sont  moins  différenciés,  moins  spécialisés.  Chez  l'homme  enfin,  plus 
encore  que  chez  l'orang,  les  localisations  sont  si  hien  spécialisées  dans 
l'écorce  que,  même  avec  des  courants  forts,  on  peut  obtenir  les  mouve- 
ments 1res  limités  indiqués  plus  haut,  tandis  que  chez  le  macaque  il  faut 
employer  des  courants  très  faibles  si  l'on  veut  que  le  mouvement  ne 
s'étende  pas  au  membre  tout  entier. 
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La  pathologie  humaine  ne  nous  fournil  pas  d'exemples  de  paralysies 
aussi  limitées,  aussi  localisées,  el  cela  tient  vraisemblablement  à  ce  fait 
que  les  lésions  corticaIes,  même  les  plus  limitées,  soûl  encore  1 1< »| »  éten- 
dues pour  produire  celte  particularité.  Il  existe  cependanl  quelques  cas  <pii 
paraissent  prouver  que  chez  I  homme  on  peut  observer  une  paralysie 
limitée  à  un  seul  groupe  musculaire  (Stimsûn  (1881),  Lépine  (1883))  et 
relevant  d'une  lésion  de  l'écorce.  Mais,  je  le  répète,  ces  paralysies  loca- 
lisées sont  exceptionnelles,  cl  pour  ma  pari  jusqu'ici  il  ne  m  a  pas  encore 
été  donné  d'eu  rencontrer  un  exemple. 

Ce  que  l'on  observe  chez  l'homme  à  la  suite  de  lésions  corticales  limi- 
tées, ce  sont  des  monoplégics  ou,  si  la  lésion  est  plus  étendue,  une  hémi- 
plégie. Dans  les  lésions  sous-eorl  ieales  de  la  zone  motrice,  la  monoplégie 
est  déjà  beaucoup  plus  rare  et  elle  est  exceptionnellement  observée  dans 
les  lésions  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne.  Qu  il  s  agisse 
d  une  monoplégie  ou  d'une  hémiplégie,  les  muselés  sont  d'autant  plus 
paralysés  qu'ils  sont  plus  spécialisés  dans  leurs  fonctions.  C'est  là  la 
raison  pour  laquelle  dans  l'hémiplégie  banale,  corticale  ou  capsulaire,  le 
membre  inférieur  récupère  pour  ainsi  dire  toujours  ses  fonctions  pour  la 
station  debout  et  pour  la  marche  —  mouvements  combinés  et  plus  ou 
moins  automatiques  —  tandis  que  dans  le  membre  supérieur,  les  mouve- 
ments de  la  main  et  des  doigts,  mouvements  spécialisés,  sont  abolis  pour 
toujours  ou  ne  reviennent  qu'incomplètement. 

Dans  l'hystérie,  on  observe  parfois,  assez  rare ni  du  reste,  des  para- 
lysies dissociées,  limitées  seulement  à  quelques  muscles.  C'est  ainsi  que 
dans  un  cas  de  compression  professionnelle  de  la  paume  de  la  main,  chez 
un  homme  de  vingt-huit  ans,  j'ai  constaté  l'existence  d'une  paralysie  com- 
plète et  totale  (\r<-  muscles  fléchisseurs  superficiel  et  profond  des  doigts 
du  côté  droit,  tous  les  autres  muscles  du  membre  supérieur  ayant  conservé 
leur  force  musculaire  absolument  intacte.  Ici  il  existait  en  outre  une 
anesthésie  en  gant  et  une  légère  hypoesthésie  de  la  moitié  droite  du  corps. 
Tous  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  disparurent  en  quelques  jours  par 
la  suggestion  verbale.  D'autres  fois  la  paralysie  dissociée  ne  se  produit 
que  pendant  certains  mouvements.  Tel  était  le  cas  chez,  une  enfant  de 
onze  ans.  nettement  hystérique,  qui  depuis  cinq  mois  présentait,  pendanl 
la  marelle  seulement,  une  paralysie  complète  et  totale  du  long  péronier 
latéral  de  la  jambe  gauche.  Dans  le  décubitus  dorsal  OU  dans  la  station 
assise,  cette  malade  se  servait  de  son  long  péronier  connue  à  l'état  normal. 
Dans  ce  dernier  cas.  dont  la  pathogénie  est  analogue  à  celle  de  I  astasie- 
abasie,  la  guérison  également  fut  1res  vile  obtenue  par  la  méthode  sug- 
gestive.  L'interprétation  de  la  paralysie  dissociée  de  mon  premier  malade 
est  d'une  interprétation  plus  délicate,  car  la  paralysie  existait  pour  toute 
espèce  de  mouvements  exigeant  le  fonctionnement  des  muscles  paralysés. 
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CHAPITRE  V 

SÉMIOLOGIE   DE  LA   MAIN.  DU  PIED,  DU   FACIES,    DE    L  ATTITUDE 
DE   LA    MARCHE    ET    DES    DÉVIATIONS    VERTÉBRALES 


SEMIOLOGIE  DE    LA   MAIN 

A  I  étal  normal,  la  main  présente  une  conformation  qui   dépend   du 

développemenl   liai nique  des  diverses  parties  qui  la  constituent,  os, 

muscles,  t issus  fibreux,  et  l'attitude  qu'elle  prend,  soit  au  repos,  soit 
pendant  le  mouvement,  résulte  de  l'action  simultanée  et  complexe  sur  les 
nombreux  segments  de  sou  squelette  des  muscles  qui  s'insèrenl  sur  le 
radius,  le  cubitus,  les  os  du  carpe  ou  les  métacarpiens.  Que  les  fonctions 
d  un  seul  de  ers  muscles  viennent  à  s'altérer,  il  en  résultera  dans  le 
jeu  si  délicat  des  doigts  des  trouhles  multiples,  faciles  à  distinguer  et 
d'une  importance  considérable  pour  le  diagnostic;  non  pas  que  chacun 
de  ces  t roultles  soit  lui-même  le  signe  d'une  affection  nerveuse  déter- 
minée, loin  de  là:  niais  il  révèle  un  défaut  dans  le  mécanisme  moteur,  il 
indique  I  absence  d'un  des  facteurs  indispensables.  Ce  premier  fait  con- 
staté, on  peut,  en  groupant  les  autres  signes  —  sensitifs,  moteurs  ou 
trophiques  —  présentés  par  le  malade,  remonter  à  l'affection  nerveuse 
primitive  qui  est  la  cause  première  de  la  lésion  constatée  au  niveau  de 
la  main;  ainsi  donc  tous  les  signes  que  je  vais  décrire  n'ont  en  eux-mêmes 
rien  de  pathognomonique,  et  ne  sont  en  réalité  que  des  symptômes  qu'il 
s'agit  d'interpréter. 

Afin  de  s'orienter  au  milieu  de  la  sémiologie  si  complexe  de  la 
main,  je  suivrai  un  ordre  un  peu  artificiel,  mais  nécessaire  à  la  clarté 
de  I  exposition  :  j'étudierai  d'abord  les  troubles  produits  par  les  para- 
lysies ou  les  atrophiés  des  muscles,  puis  dans  un  second  chapitre  je 
passerai  en  revue  les  diverses  lésions  des  os  ou  (les  articulations  d'ori- 
gine nerveuse  et  leur  valeur  sémiologique. 


I.  —  Mi ililt HATIONS  DANS  LA  CONFORMATION,  L'ATTITUDE 

(H     LE    MOUVEMENT    DE    LA    MAIN,    RECEVANT    D'UN    TROUBLE 

DANS   LES  FONCTIONS  MUSCULAIRES 

Les  lésions  des  muscles  ipii  tiennent  smis  leur  dépendance  les  diffé- 
rents types  de  main  que  je  vais  décrire  sont  de  trois  ordres  :  il  peut 
s'agir  d'atrophie  i\<'s  muscles  propres  de  la  main,  ou  bien  de  paralysie 
des  muscles  qui   meuvent  les  doigts,  ou   enfin  de  contracture  :  il  faut 
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aiis>i  signaler  1rs  rétractions  tendineuses  qui,  lorsque  l'attitude  provo- 
quée par  la  lésion  musculaire  a  duré  un  certain  temps,  peuvent  la  rendre 
permanente  el  Irréductible  (fig.  116).  Ainsi  qu'on  le  verra,  ces  diffé- 
rentes lésions  musculaires  se  présentent  souvcnl  ensemble,  soienl  qu'elles 
existent  simultanément  des  le  début,  —  ainsi  l'atrophie  et  la  paralysie,  — 
soil  qu'elles  leur  succèdent,  comme  1rs  contractures  el  les  rétractions 
tendineuses.  D'autres  luis,  la  môme  attitude  de  la  main  peut  être  provo- 
quée dans  un  cas  par  uni'  atrophie  musculaire,  dans  l'autre  par  une  para- 
lysie dan>  un  troisième  enfin  par  une  contracture.  Titus  ces  détails, 
qui  ont  chacun  leur  importance  pour  établir  la  valeur  sémiologique 
du  signe  constaté,  seront  signalés  en  temps  et  lieu,  à  mesure  <pi  ils  se 
présenteront. 

Les  différentes  attitudes  de  la  main  que  je  vais  maintenant  considérer 
sont  provoquées,  les  unes  par  une  lésion  des  petits  muscles  de  la  main. 
les  autres  par  une  lésion  i\v*  muscles  de  I  avant-bras  qui  vont  à  la  main, 
ou  par  des  lésions  simultanées  <\v*  muscles  de  l'avant-bras  et  de  la  main. 
Tel  est  l'ordre  que,  pour  plus  de  clarté,  je  suivrai  dans  celle  description. 

1°  l/atrophie  des  petits  muscles  de  la  main  amè les  attitudes  spé- 
ciales, qui  ont  bien  été  décrites  par  I  Indienne  (de  Boulogne)  dans  l'atrophie 
musculaire  progressive.  Lorsque  les  muscles  de  l'éminence  thénar  sont 
seuls  atrophiés,  —  ce  qui  est  le  cas  habituel  au  début  de  l'atrophie  mus- 
culaire type  Aran-Duchenne,  —  la  paume  île  la  main  s'aplatit  et.  au  repos, 
le  pouce  attiré  en  arrière  par  la  prédominance  de  son  long  extenseur  se 

t   sur  le  même   plan   que  les  autres  métacarpiens.  En  même  temps,  le 

premier  métacarpien  tourne  sur  son  axe  longitudinal,  en  sens  inverse  du 
mouvement  que  lui  impriment  les  muscles  de  l'éminence  thénar  fixés  au 
côté  externe  de  la  première  phalange  du  pouce  ;  suivant  le  degré  d'atro- 
phie, les  mouvements  d'opposition  «lu  pouce  aux  autres  doigts  sont  plus 
on  moins  gênés  ou  abolis;  ainsi  se  trouve  constitué  ce  que  Duchenne  a 
appelé  la  main  de  singe,  le  pouce  ayant  perdu  >es  mouvements  d'opposi- 
tion aux  autres  doigts,  mouvements  qui,  ou  le  sait,  n'existent  que  dans 
I  c>péce  humaine.  Pour  se  produire,  la  main  de  singe  ne  nécessite  que 
l'atrophie  dr^  muscles  de  l'éminence  thénar  innervés  par  le  nerf  médian, 
à  savoir  :  le  court  abducteur,  le  court  fléchisseur  et  l'opposant. 

Si  l'atrophie,  respectant  les  muscles  de  la  main  innervés  par  le  médian, 
se  développe  dans  ceux  qui  sont  innervés  par  le  cubital,  il  se  produit 
alors  une  déformation  spéciale  de  la  main,  très  différente  de  la  précédente, 

et  qui  esl    la    coiiséipience  de   la  paralysie  et  de  l'atrophie  des  muscles  de 

I  éminence  hypothénar,  île  tous  les  interosseux,  de  l'adducteur  du  pouce 
et  des  deux  premiers  lombricaux  internes.  Lorsque  l'atrophie  n'est  pas 
encore  très  considérable,  on  ne  peut  déceler  la  lésion  (\c>  interosseux 
qu'en  recherchant  létal  des  mouvements  d'abduction  el  d'adduction. 
Comme  Duchenne  l'a  vu,  il  faut  moins  de  force  aux  interosseux  pour  pro- 
duire l'extension  (\v>  dernières  phalanges,  que  pour  rapprocher  les 
doigts  les  uns  t\r<  autres  alors  qu'ils  sont  étendus  sur  leurs  métacarpiens  : 
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c'est  pourquoi  le  premier  signe  de  la  paralysie  <lrs  interosseux  sera  carac- 
térisé par  la  difficulté  ou  par  l'impossibilité  de  rapprocher  les  doigts  éten- 
dus ou  écartés. 

Plus  tard,  lorsque  l'atrophie  est  complète,  les  interosseux  sont  privés 
de  leur  autre  Ponction,  qui  est,  comme  on  le  sait,  (('(''tendre  les  deux  der- 
nières phalanges  des  doigts  et  de  ûéchir  h  première  phalange  sur  son 
métacarpien,  et  cela  non  seulement  pendant  les  mouvements,  mais  encore 
ail  repos  :  aussi  leur  disposition  eut  rai  ne-t -elle  une  altitude  toute  spéciale  des 
doigts,  qui  ne  sont  plus  soumis  <|n  à  I  action  des  muscles  antagonistes  des 
interosseux,  c'est-à-dire  à  l'action  des  extenseurs  et  (\v^  fléchisseurs  super- 
ficiel et  profond  :  il  se  produit  une  griffe,  les  premières  phalanges  s'éten- 
danl  et  se  renversant  fortement  sur  les  métacarpiens,  tandis  que  les  deux 
dernières  phalanges  se  recourbent  vers  la  paume  de  la  main. 

Ainsi  donc,  l'atrophie  des  petits  muscles  de  la  main  peut  amener  trois 
symptômes  différents  :  !"  main  de  singe,  lorsque  I  atrophie  est  localisée 
aux  muscles  de  l'émmenee  thénar;  2° perle  des  mouvements  d'adduc- 
tion des  doigts  écartés  lorsqu'elle  s'étend  aux  interosseux;  5°  main  en 
griffe  et  perte  des  mouvements  d'abduction  d<'s  doigts  lorsque  les  inter- 
osseux sont  complètement  détruits  ou  paralysés.  La  main  de  prédicateur 
sera  décrite  plus  loin,  à  propos  (\r<  déformations  de  la  main  relevant 
d'atrophie  t\r>  muscles  de  l'avant-bras. 

J'ajouterai  enfin  que,  en  dehors  des  cas  où  la  lésion  porte  exclusivement 
voit  sur  le  médian,  soit  sur  le  cubital,  on  observe  toujours  en  clinique  une 
atrophie  plus  ou  moins  accusée  de  tous  les  muscles  de  la  main  —  main 
simienne  arec  griffe  ou  main  type  Duchenne-Aran. 

Il  reste  maintenant  à  voir  dans  quelles  maladies  on  peut  observer  ces 
divers  types  de  main.  Longtemps  considérés  comme  caractéristiques  de 
l'atrophie  musculaire  progressive  de  cause  médullaire,  ces  aspects  de  la 
main  peuvent  se  rencontrer,  ainsi  que  l'a  montré  .Mme  Dejerine-Klumpke, 
dans  une  foule  d'affections  myélopathiques ,  névritiques  ou  myopa- 
thiques  ('). 

(!e  sont  en  d'autres  termes  des  syndromes,  qui  ne  comportent  en  cux- 
mêmes  aucune  valeur  diagnostique  et  partant  pathogénique. 

Valeur  sémiologique  du  type  Aran-Duchenne.  —  A.  Les 

affections  médullaires  qui  déterminent  une  atrophie  des  cellules  des 
cornes  antérieures  d'où  émanent  les  cylindres-axes  contenus  dans  la 
huitième  paire  cervicale  antérieure  et  la  première  dorsale,  s'aecom- 
pagnent  toutes  (rime  atrophie  plus  ou  moins  marquée  des  petits  muscles 
de  la  main  :  la  cause  qui  amène  la  lésion  des  cornes  antérieures  importe 
peu,  et  cette  variété  de  main  se  rencontre  dans  les  maladies  les  plus 
diverses. 

(in  doit  signaler  d'abord  ['atrophie  musculaire  progressive  par  polio- 

1  Mme  !>kii  ium-Ki  imi  ki:.  Dis  polynévrites  en  général  cl  des  paralysies  et  atrophies 
saturnines  <■>'  particulier.  Thèse  de  Paris,  1889,  p.  I^">  ri  suiv. 
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Myélite  chronique,  —  la  maladie  de  Duchenne-Aran,  — -  qui  débute  en 
général     par     1rs 

munies  de    lï'ini- 

nence  thénar,  puis 
s'étend  aux  inter- 
osseux el  à  l'émi- 
nence  hypothénar 
avanl  d'envahir  le 
bras  (li-.  171  el 
\~rl>.  Dans  la  sclé- 
rose latérale 
a  m  i/o l  rophique, 
cette  forme  * I  «* 
main  est  égale- 
ment «i»ii^l;iiitt* 
(fig.  175). 

La  poliomyélite 
aiguë  de  l'enfance 
peul  parfois  ne 
présenter  qu  une 
lésion  en  foyer  lo- 
calisée exactemenl 

à  la  région  des 
cornes  anté- 
rieures t|iu'  je 
viens  il  indi- 
(|iirr,  et  n  a- 
mener  par 
suite  qu'une 
atrophie  limi- 
tée  aux  mus- 
clesdelamain. 
Cette  localisa- 
tion il»'  la  |h»- 
liomyélite  ai- 
guë  esl  rare, 

mais      on     t'ii 

connaîl  des 
obse  i\  ations 
très  nettes 
i  Prévosl  cl 
David,  Sailli). 
La  syringo- 

^  I-.  171  el  17^.  —  Uains  simiennes  dans  la  poliomyélite  chronique.  Homme  de  quarante  et  un  ans. 

(Bicétre,  1891. 
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myélie  es!  certainement  une  des  affections  <|iii  produit  le  plus  souvent 
celle  variété  de  main;  l'atrophie  est  symétrique,  progressive,  absolu- 
ment semblable  à  celle  que  l'on  observe  dans  la  poliomyélite  chronique 
(fig.  174);  son  évolution  cependant  est  en  général  plus  lente  que  dans 
cette  dernière  affection.  On  ne  peut  l'aire  le  diagnostic  qu'en  se  basant 
sur  les  signes  propres  à  la  syringomyélie,  la  dissociation  <lc  la  sensibi- 
lité el  la  cypho-scoliose.  .Mais  si  dans  la  syringomyélie  la  main  type  Aran- 
Duchenne  est  pour  ainsi  dire  constante,  ['attitude  de  cette  main  est  très 
souvent  différente  de  celle  que  Ton  rencontre  dans  les  autres  atrophies 
musculaires.  Dans  la  syringomyélie,  en  effet,  —  par  suite  de  la  conserva- 


nt it: 


Mains  simiennes  d;ins  la  sclérose  latérale amyotrophique.  La  main  droite  représente  la 
main  dite  de  cadavre  (malade  des  figures  87  et  88). 


lion  souvent  indéfinie  des  muscles  radiaux  dans  cette  affection,  —  la  main 
Aran-Duchenne  est  1res  fréquemment  en  extension  plus  ou  moins  accusée 
sur  l'avant-bras  —  main  de  prédicateur  (fig.  170).  Dans  la  syringo- 
myélie enfin,  on  peut  voir,  quoique  assez  rarement,  une  seule  main  pré- 
senter le  type  Aran-Duchenne  —  syringomyélie  unilatérale  (fi<>'.  90). 

V hématomyélie  traumatique ou  spontanée  peut  également  déterminer 
ce  symptôme  si  l'affection  porte  sur  la  région  cervicale  de  la  moelle 
(fig.  105). 

Parmi  les  autres  affections  médullaires  qui  peuvent  également  pré- 
senter une  main  simienne  avec  griffe,  mais  qui  sont  faciles  à  distinguer 
par  leurs  signes  propres,  on  peut  égalemenl  mentionner  V hémisection 
médullaire  de  la  région  cervicale  inférieure,  les  compressions  de  ta 
moelle  portant  à  ce  niveau,  mais  dans  ces  différents  cas  les  racines  par- 
ticipent en  général  à  la  lésion. 
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I!.  Lésions  périphériques.  —  Toutes  les  lésions  qui  intéresseront, 
en  un  poinl  quelconque  de  leur  trajet,  les  filets  nerveux  qui  se  rendenl 
;m\  |>fiiis  muscles  de  la  main,  amèneronl  la  même  atrophie,  la  même 
attitude  simienne,  la  même  main  en  grifïe.  Tout  ce  qui  comprime,  atteinl 
ou  blesse  la  huitième  racine  cervicale  ou  la  première  dorsale,  déterminera 
ce  symptôme,  qu'il  s'agisse  d'un  malde  Pott,  d'une  collection  purulente, 
il  une  pachymé- 
ningite ,  d'une 
tumeur .  d  nue 
fractureoud  une 
luxation  de  la 
colonne  verté- 
brale, on  de  cer- 
taines paraly- 
sies obstétrica- 
les. <>n  doit  si- 
gnalercefait  bien 
mis  en  lumière 
par  Mme  Deje- 
rine,  que  toute 
lésion  de  la  pre- 
mière racine  dor- 
sale amènera  i\c± 
troubles  oculo- 
pupillaires. 

Les  paralysies 
du  plexus  bra- 
chial on  de  ses 
branches  termi- 
nales —  cubital 
et  médian  — 
peuvent  aussi  dé- 
terminer une  a- 
trophiedes  petits 
muscles     de     la 

main  (fig.  167);  mais  en  général  1rs  muscles  de  l'avant-bras  sonl  en 
même  temps  atteints  et  alors  se  produisent  de  nouvelles  attitudes  de  la 
main  que  je  décrirai  bientôt.  Ce  n'esl  «m  effet  que  dans  <\c>  ras  de  trau- 
matisme au-dessus  du  poignet  des  nerfs  médian  on  cubital,  que  Ton 
observe  une  atrophie  limitée  aux  muscles  de  la  main. 

<.  esl  également  au  traumatisme  —  compression  lente  —  que  doit 
être  attribuée  l'atrophie  des  muscles  de  la  main  que  l'on  rencontre  chez 
des  ouvriers  adonnés  à  certaines  professions.  (Voy.  Névrites  profession- 
nelles, p.  603). 

Enfin  les  névrites  périphériques  son!  encore  nue  île-,  origines  les  plus 

PATHOLOGIE    GÉNÉRALE.    —    Y.  M 


17i. —  Atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne  'lin-  la  syringomyélh 
A  droite,  main  >l'-  prédicateur  (malade  des  figures  89  et  90). 
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fréquentes  de  la  main  type  Aran-Duchenne,  qu'il  s'agisse  de  névrites  de 
■anse  infectieuse{  fig.  1 09)ou  toxique  (alcool,  arsenic,  sulfure  decarbone). 
Dans  r intoxication  saturnine  on  l'observe  assez  souvent  :  dans  ce  cas  la 
paralysie  peul  porter  aussi  sur  d'autres  muscles  et  en  particulier  sur  les 

extenseurs  des  doigts,  niais  quelquefois  aussi  elle  n'atteint  que  les  petits 
muscles  de  la  main:  le  l'ail  s'observe  surtout  chez  les  ouvriers  tailleurs 
de  lime,  qui  fatiguent  extrêmement  les  muscles  de  leur  éminence  thénar, 
«m  chez  les  ouvriers  qui  fabriquent  des  enduits  à  la  céruse,  enduits  qu'ils 

tiennent   pour  la   plupart  dans  la  pam le  la   main  gauche.  On   observe 

chez  ces  malades,  les  déformations  et  les  altitudes  de  la  main  Aian- 
Duchenne  qui  ont  été  décrites  plus  haut,  et  il  n'est  pas  rare,  dans 
ces  cas,  de  voir  une  main  dont  les  muscles  sont  beaucoup  [tins  atro- 
phiés que  dans  l'autre.  Je  liens  à  l'aire  remarquer,  cependant,  (pie 
l'atrophie  des  muscles  <\r^  mains  peut  s'observer  dans  le  saturnisme,  sans 
qu'on  puisse  invoquer  une  absorption  directe  du  plomb  par  la  peau  des 
mains. 

Les  névrites  qui  surviennent  au  cours  du  tabès  se  localisent  assez  sou- 
venl  à  ce  niveau  (fig.   127). 

Dans  la  lèpre,  la  main  type  Aran-Duchenne  s'observe  très  fréquemment. 
On  la  rencontre  également  dans  certaines  névrites  héréditaires  ou  fami- 
liales à  marche  lente,  telles  que  Vatrophie  musculaire  type  Charcol- 
Marie  (fig.  121)  ainsi  que  dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique 
(fig.  125). 

Enfin  j'ajouterai  que  l'atrophie  des  petits  muscles  de  la  main  peut 
s'observer  quelquefois  dans  la  myopathie  atrophique  progressive  —  type 
facio-scapulo-huméral  ou  type  scapulo-huméral  —  (fig.  1)5). 

2°  Les  seuls ;  muscles  de  Pavant-bras  qui  peuvent  être  envahis  à  l'exclu- 
sion dos  muscles  de  la  main  et  qui,  par  leur  lésion,  déterminent  une  atti- 
tude bien  spéciale  de  la  main,  sont  ceux  qui  sont  innervés  par  le  nerf 
radial  —  extenseurs  des  doigts  et  du  poignet.  C'est  sur  eux  que  se 
localise  le  plus  souvent  et  d'une  façon  élective  la  paralysie  saturnine,  et 
Duchenne  a  étudié  avec  le  plus  grand  soin  leur  mode  d'envahissement. 
La  paralysie  débute  le  plus  souvent  par  l'extenseur  commun  des  doigts, 
elle  se  traduit  par  une  chute  de  la  phalange  basale  du  médius  et  de  l'an- 
nulaire, et  par  l'impossibilité  où  se  trouve  le  malade  de  mettre  cette  pha- 
lange en  extension.  L'index  et  le  petit  doigt,  pourvus  d'extenseurs  propres, 
gardent  encore  leur  mobilité  et  leur  direction  normale,  de  sorte  que  la 
main    prend    une    attitude   caractéristique,  le   malade   semble  faire  les 

cornes. 

Puis  les  extenseurs  propres  de  l'index  et  du  petit  doigt,  les  extenseurs 
du  pouce  et  enfin  les  radiaux  et  le  cubital  postérieur  sont  pris  à  leur  tour  : 
alors  la  main  prend  l'attitude  de  la  paralysie  saturnine  classique.  Si  on 
élève  horizontalement  Pavant-bras  du  malade  on  voit  que  la  main,  en 
demi-pronation,  est  pendante  et  l'orme  avec  Pavant-bras  un  angle  droit. 
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Ce  »|ui  exagère  encore  cette  déformation,  c'esl  que  sur  la  face  dorsale 
de  l;i  main  on  remarque,  lorsque  l'attitude  persiste  depuis  longtemps, 
une  saillie,  la  tumeur  dorsale  du  poignet,  produite  par  une  synovite 
hypertrophique  des  tendons  extenseurs  el  de  leur  gaine  synoviale  :  les 
doigts  sont  légèremenl  fléchis,  le  pouce  légèremenl  porté  en  dedans 
vers  la  paume  de  la  main. 

rous  les  mouvements  son!  fortement  atteints.  L'extension  de  la  pre- 
mière phalange  tirs  doigts  est  impossible;  par  contre  l'extension  de  la 
phalangine  et  de  la  phalangette,  qui  relève  des  interosseux,  se  fail  facile- 
ment lorsqu'on  mel  1rs  doigts  dans  l'attitude  nécessaire  à  l'étal  normal 
pour  que  ce  mouvement  se  produise,  c'est-à-dire  lorsqu'on  relève  la 
paume  de  la  main  et  celle  des  premières  phalanges.  L'extension  de  la 
main  est  impossible;  les  mouvements  d'abduction  qui  relèvenl  du  pre- 
mier radial,  et  ceux  d'adduction  qui  relèvenl  du  cubital  postérieur  le  sont 
également.  Seul  le  long  abducteur  du  pouce  reste  longtemps  intact; 
par  sa  contraction,  il  écarte  le  pouce  en  dehors  el  en  avant,  el  mel  la 

main  en  abduction  el  en  pronation  :  il  n'est  atteint  que  dans  les  for s 

graves  de  paralysie  saturnine  el  longtemps  après  tous  les  autres  muscles. 
Presque  toujours  enfin  le  long  supinateur  est  conservé,  particularité  qui 
a  une  valeur  diagnostique  très  grande.  L'anconé  est  égàlemenl  respecté. 
Le  plus  souvent  enfin,  la  paralysie  saturnine  des  extenseurs  est  bilatérale. 
Quant  aux  muscles  fléchisseurs  ils  sont  toujours  intacts,  mais  pour  qu'ils 
puissent  agir  efficacement  sur  les  doigts  il  l'util  relever  la  main,  la  mettre 
en  extension  et  Ton  constate  alors  qu'ils  ont  conservé  leur  force. 

Cette  variété  de  main  —  main  tombante  —  peut  s'observer  en  dehors 
de  I  intoxication  saturnine,  dans  Ions  les  cas  où  les  extenseurs  t\i's  doists 
et  du  poignet  sont  paralysés  ou  atrophiés.  On  l'a  constatée  dans  quel- 
ques  cas    d'affection    médullaire  où   la   lésion  avait    porté   sur   les   cellules 

motrices  correspondant  à  ces  muscles,  dans  quelques  observations  de 
poliomyélite  aiguë  de  Venfance,  et  dans  quelques  cas  ^atrophie  mus- 
culaire progressive  myélopathique  ayant  commencé  par  les  extenseurs 
des  doigts  el  de  la  main.  .Mais  ce  son!  là  des  faits  assez  rares  et  il  en  est 
(\r  même  des  cas  où  l'on  a  vu  une  lésion  du  plexus  brachial  ou  des 
racines  du  plexus  amener  une  paralysie  localisée  exclusivement  à  ce 
groupe  de  muscles. 

Il  en  esl  tout  autrement  dans  les  paralysies  du  nerf  radial  ;  cette 

affection  amène  en  elle!  la  paralysie  de  tous  les  scies  extenseurs,  comme 

dans  l'intoxication  saturnine.  Mais  ici  le  long  supinateur  n'est  pas  intact, 
il  est  paralysé  lui  aussi  connue  les  autres  muscles  de  l'avant-bras  innervé 

par  le  nié' nerf.  Ce  muscle  n'est    respecté  que  dans   les  cas  très  rares, 

nu   la   cniise  de    la   paralysie    radiale    <ic^e   au-dessous  de   l'émergence    du 

nerf  qui  du  tronc  du  radial  se  rend  a  ce  muscle.  Cette  paralysie  du  lona 
supinateur  est  un  signe  caractéristique,  qui  permet  de  reconnaître  l'affec- 
tion primitive  à  laquelle  on  doit  rapporter  l'attitude  de  la  main,  car  il  se 
retrouve  dans  toutes  les  paralysies   radiales  d'origine  traumatique, 
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qu'il  s'agisse  d'un  traumatisme  violenl  ou  d'une  compression,  celte  der- 
nière variété  —  paralysie  radiale  pur  compression  —  étant  du  reste 

relie  i|iie   l'on  observe   le  |»lns  roinniuiiéiiionl .  (  In  observe  aussi,  presque 

toujours,  la  paralysie  du  long  supinateur  dans  les  paralysies  radiales  <ln 
tabès,  paralysies  passagères  dont  la  pathogénie  esl  mal  connue,  el  que  l'on 
;i  comparées  aux  paralysies  transitoires  des  muselés  de  l'oeil.  Par  contre, 
la  paralysie  du  long  supinateur  fait  le  |>lus  souvenl  défaut  dans  les  para- 
lysies radiales  consécutives  aux  injections  sous-cutanées  déther.  Je  ne 
ferai  que  citer  ici  1rs  diverses  névrites  toxiques  ou  infectieuses,  car  dans 
lous  ces  e;is,  à  pari  la  paralysie  saturnine,  la  localisation  exclusive 
au  nerf  radial  est  d  une  rareté  extrême.  Quelle  que  suit  la  cause  qui  ait 
amené  la  paralysie  du  radial,  el  bien  que  ce  nerf  contienne  à  la  fois  des 
filets  sensitifs  el  moteurs,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  exception- 
nels, sauf,  bien  entendu,  dans  le>  cas  de  névrite  ou  de  traumatisme  grave 
—  compression  intense,  écrasement,  section.  C'est  là  un  l'ait  que  je  me 
borne  à  mentionner,  sans  discuter  lesdiverses  théories  qui  ont  été  émises 
pour  l'expliquer  (sensibilité  récurrente,  résistance  plus  grande  dv*  fibres 
ensitives,  suppléance  du  radial  par  d  autn  s  nerfs). 

r»°  Une  autre  altitude  de  la  main  assez  fréquente  esl  celle  qui  est 
réalisée  par  la  paralysie  des  muscles  de  l'avant-bras  et  de  la  main 
innervés  par  le  cubital.  On  sait  que  ce  nerf  donne  des  filets  aux  muscles 
cubital  antérieur,  aux  faisceaux  interne- du  fléchisseur  profond,  aux  inter- 
osseux, aux  deux  lombricaux  internes,  à  tous  les  muscles  de  l'émi- 
neiice  hypothénar,  à  l'adducteur  du  pouce  ainsi  qu'à  une  partie  du  court 
fléchisseur.  Lorsque  le  nerf  cubital  est  atteint,  la  main,  par  suite  de  la 
paralysie  des  interosseux,  prend  une  attitude  caractéristique  et  se  met  en 
griffe,  —  griffe  cubitale  :  mais  ici  la  griffe  est  incomplète,  l'index  et  le 
médius  sont  encore  soumis  à  1  action  des  deux  lombricaux  externes  non 
paralysés;  par  suite,  leurs  deux  dernières  phalanges,  au  lieu  d  être  forte- 
ment fléchies  connue  celles  du  petit  doigt  et  de  I  annulaire,  ont  gardé 
leur  position  normale  et  peuvent  s'étendre  (fig.  175).  En  même  temps,  le 
pouce,  privé  de  son  adducteur,  ne  peut  plus  venir  s'opposer  à  la  base  du 
petit  doigt  :  de  plus,  la  flexion  cubitale  et  l'adduction  de  la  main  sont 
limitées  par  la  paralysie  du  cubital  antérieur. 

Cette  griffe  cubitale  est  caractéristique  dv^  lésions  du  nerf  cubital:  suit 
qu'il  s'agisse  d'une  section  complète  du  nerf  au  niveau  du  poignet 
ilii;.  IT'm  ou  du  pli  du  coude,  soit  qu'il  y  ait  simplement  compression 
comme  chez  certains  ouvriers  qui  s'appuient  fortement  sur  la  partie 
interne  du  coude,  ou  qui  emploient  un  instrument  appuyant  sur  l'émi- 
nence  hypothénar  (menuisiers,  cordonniers,  imprimeurs  sur  indienne, 
teinturiers  i.  i  Voy.  Névrites  professionnelles,  p.  603). 

Parfois  encore,  il  s'agit  à 'une  névrite  d 'origine  toxique  ou  infectieuse, 
localisée  au  cubital.  On  a  signalé  quelques  cas  de  névrite  alcoolique  limi- 
tée à  ce  nerf.  Nothnagel,   Bernhardt,    Titres  et  Vaillard   ont  observé  la 
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paralysie  isolée  du  nerf  cubital  dans  la  fièvre  typhoïde,  el  pour  ma  pari  je 

l'ai  rencontrée  à  la]  suitejde  la  grippe.  On  l'a  observée  encore  dans  les 

infections     chroniques 

telles   < 1 1 1«-  la   syphilis 

(Gaucher,    Dejerine   el 

Thomas).    Dans   le  cas 

que   \  ai   observé   avec 

Thomas,     il    s  agissait 

d'une  paralysie  radicu- 

laire     inférieure     par 

compression    gom- 

meuse.    Enfin   »l;ms   la 

lèpre,  la  névrite  cubi- 

tale   est    fréquemment 

observée. 

Dans  lotis  ces  cas  où 
le  nerf  cubital  ôsl  inté- 
ressé, on  constate  sou- 
vent l'existence  de 
troubles  sensitifs,  exac- 
tement localises  au  ter- 
ritoire de  la  peau  <lc  la 
main  innervée  par  ci' 
nerf(fig.  226  et  ^21 1  : 
c'est-à-dire  qu  ils  oc- 
cupent la  l'ace  interne 
de  la  paume  cl  du  <los 
de  la  main,  le  petit 
doigt,  la  lace  externe 
de  l'annulaire  et  sur  le 

dos  de  la  main  la  l'ace 
interne  de  la  première 
phalange  *\\i  troisième 
doigt. 


Fi 


I7:>.  —  Atrophie  des  muscles  de  la  main  innervés  par  le 
cubital,  dans  un  cas  de  section  complète  de  ce  nerf  au-dessus  du 
poignet.  Main  en  griffe  cubitale.  Remarquer  que  la  flexion  pal- 
maire des  doigts  esl   limitée  à  l'annulaire  el  au   petil   doigt, 

donl  les  lombricaux  sonl   ii rvés  par  le  cubital.  Pour  l'index 

et  le  médius,  dont  les  lombricaux  sonl  innervéspar  le  médian, 
la  flexion  palmaire  esl  peu  prononcée.  A  remarquer  égalemenl 
que  l'éminence  thénnr  est  diminuée  de  volume  non  seulement 
dans  la  région  de  l'adducteur  du  pouce,  complètemenl  atrophié, 
mais  encore  dans  celle  qui  ci  rrespond  au  court  fléchisseur  du 
pouce  donl  une  partie  esl  innervée  par  le  cubital.  Cette  photo- 
graphie ;i  été  prise  vingt-neuf  ans  après  l'accident,  le  sujel  étail 
éde  soixante-trois  ans.  Le  diagnostic  fui  confirmé  par 

l'autopsie  q lontra  l'existence  d'un*  section  c pléte  du  nerf 

cubital.  Ce  cas  esl  encore  intéressant  par  ce  fail  que,  du  côté 

sain,  la  main  d alade  présentait  un  léger  degré  d'atrophie  de 

l'éminence  thénar,  à  marche  très  lentement  progressive  el  duc 
vraisemblablement  à  l'irritation  entretenue  sur  les  cellules 
motrices  par  la  lésion  ancienne  du  cubital  du  côté  opposé. 
[Bicétre.  1893 


4°  La  paralysie  des 
muscles  innervés  par 
le  médian  produil  elle 

aussi   de-   houilles  tout 

à  l'ait  caractéristiques, 
dans  l'attitude  el  le  fonc- 
tionnement de  la  main. 
Le   médian  innerve  en 

effet  :  à  l'avant-bras,  tous  les  muscles  de  la  région  antérieure,  fléchisseurs 
el  pronateurs,  sauf  le  cubital  antérieur  et  les  deux  faisceaux  internes  du 
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fléchisseur  profond  des  doigts;  à  la  main.  Ions  les  muscles  de  l'éminence 
thénar  sauf  I  adducteur  du  pouce  el  une  partie  du  cour!  fléchisseur. 
Lors  donc  que  ces  muscles  sont  paralysés,  loul  d'abord  l'opposition  du 
pouce  devient  impossible,  le  premier  métacarpien  tourne  sur  son  axe 
longitudinal  et  se  mel  dans  le  même  plan  que  les  autres  métacarpiens, 
ce  «|iii  constitue  la  main  de  singe. 

La  flexion  de  la  première  el  de  la  deuxième  phalange  devienl  impos- 
sible, el  comme  les  interosseux  conservent  encore  leur  action,  lorsque 
le  malade  vent  plier  les  doigts,  les  deux  dernières  phalanges  se  met- 
tent en  extension  el  la  première  phalange  se  fléchit  seule  dans  la 
main.  Enfin  la  flexion  de  la  main  sur  I  'avant-bras  n'es!  possible  qu'avec 
une  forte  adduction  duo  au  cubital  antérieur;  la  pronation  de  la  main 
es!  presque  complètement  supprimée  et  ne  peut  être  produite  que  très 
peu  par  le  long  supinateur. 

foules  les  lésions  qui  atteignent  le  médian  peuvent  amener  des  troubles 
moteurs  de  cet  ordre;  et  ici,  comme  pour  le  cubital,  ces  lésions  sont 
multiples,  il  peul  s'agir  d'un  traumatisme,  dune  section  du  nerf,  d'une 
compression,  ou  d'une  névrite  d'origine  toxique  ou  infectieuse.  Dans 
Ions  les  cas  où  le  médian  est  intéressé  on  peut  observer  des  troubles 
delà  sensibilité  (voy.  fig.  225  et  "2W2('>);  ils  ne  sont  pas  constants,  mais  lors- 
qu'ils existent  voici  quelle  est  leur  distribution  habituelle;  on  trouve  alors 
une  anesthésieplus  ou  moins  marquée,  atteignant  les  deux  tiers  externes  de 
la  paume  de  la  main,  laface  palmaire  des  trois  premiers  doigts  et  la  moitié 
externe  de  la  lace  palmaire  du  quatrième.  Au  dos  de  la  main,  les  deux  der- 
nières phalanges  de  l'index  et  du  médius  et  la  moitié  externe  des  deux 
dernières  phalanges  de  l'annulaire.  Mais  ce  n'est  là  qu'une  disposition  type, 
autour  de  laquelle  on  peut  trouver  des  variantes  suivant  les  individus. 

5°  Enfin  parmi  les  types  de  main,  dus  à  la  paralysie  de  groupes  mus- 
culaires déterminés,  il  me  resteà  signaler  la  main  dite  «  de  prédicateur  ». 
Elle  est  la  conséquence  d'une  paralvsie  ou  d'une  atrophie  portant  sur  les 
muscles  innervés  par  le  cubital  et  le  médian:  les  muscles  innervés  par  le 
radial,  c'est-à-dire  les  extenseurs  de  la  main  et  de  la  première  phalange 
des  doigts  restant  indemnes.  Il  en  résulte  une  déformation  spéciale,  la 
paralvsie  des  interosseux  amène  une  griffe  avec  flexion  des  deux  der- 
nières phalanges  des  doigts  sur  la  main,  tandis  que  les  extenseurs  privés  de 
leurs  antagonistes  maintiennent  la  première  phalange  des  doigts  en  exten- 
sion sur  le  métacarpien  et  la  main  en  extension  forcée  sur  1  avant-bras 
(fig.  94,  176  et  177),  Celle  variété  de  déformation  a  été  regardée  comme 
appartenant  en  propre  à  la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique 
(Charcol  et  Joffroy).  En  réalité,  celle  main  se  rencontre  surtout  dans  la 
syringomvélie.  Elle  a  été,  quoique  rarement,  observée  égalemenl  dans  In 
poliomyélite  aiguë  de  l'enfance  (Seligmùller)-.  H  m'a  été  donné  également 
de  constater  sa  présence  dans  celle  affection  (fig.  100).  Si,  théoriquement 
parlant,  mi  peut  admettre  que  la  main  de  prédicateur  puisse  résulter  de 
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.1  compression  de  certaines  paires  rachidiennes  par •  lésion  méningée, 


li-.  176.  —  Main  de  prédicateur  dans  la  syringomyélie.  Observation  el  autopsie  publiées  paruEjg» 
n  m  .'i  Tin  h  lyi  [Bull  de  la  Soc.  de  biol.,  L891,p.  60).  Dans  ce  cas  il  n'existail  aucune  espèce  d'alté- 
ration de  la  dure-mère. 

la  chose  jusqu'ici  n'a  pas  encore  été  démontrée.  En  effet,  dans  les  eus  de 


h-.  177.  —  Déformation  des  mains  chez  un  syring yélique  atteint  de  contracture  des  quatre 

membres  el  du  tronc  (malade  de  la  figure  50  .  La  main  droite,  en  flexion  dorsale  sur  l'avant-bras, 
présente  l'attitude  dite    de  prédicateur  ». 
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pachyméningite  cervicale  où  celle  main  lui  pour  la  première  lois  signalée 
(Charcol  el  Joffroy),  il  existai!  en  même  temps  de  la  syringomyélie.  On 
^;iii  du  reste  aujourd'hui  que  la  main  de  prédicateur  esl  fréquente  dans 
la  syringomyélie  ordinaire,  classique,  el  que,  ainsi  que  le  montre  le  cas 
suivi  d'autopsie  que  j'ai  rapporté  avec  Thuilanl  (1891),  elle  relève  uni- 
quement dans  ces  cas  de  la  gliomatose  médullaire  (fig.  170). 

(>"  Il  me  reste  maintenant  à  décrire  rapidement  quelques  attitudes 
assez  complexes  de  la  main  et  du  poignet,  et  qui  ne  répondent  plus  à  une 
lésion  d  un  groupe  naturel  de  muscles,  comme  celles  que  je  viens  d'élu- 
dier  jusqu'à  présent.  Je  n'insisterai  pas  sur  les  différentes  attitudes  que 
peut  prendre  la  main  dans  les  paralysies  de  plusieurs  des  nerfs  du  liras, 
par  lésions  du  plexus  brachial  ou  par  névrite;  ces  altitudes  sont  en  effet 
1res  variables,  el  par  l'étude  de  l'aspect  de  la  main  au  repos,  des  mouve- 
ments aliolis  el  des  troubles  de  la  sensibilité,  il  est  facile  de  reconnaître 
les  nerfs  atteints. 

L'attitude  de  la  main  dans  Y  hémiplégie  de  l'adulte,  à  la  période  de 
flaccidité  puis  à  la  période  de  contracture,  a  été  décrite  ainsi  que  les 
déformations  de  la  main  dans  Yhémiplégie  cérébrale  infantile.  (Voy. 
Hémiplégie,  fig.  k2."  à  26,  29,  30,  38,  39). 

Dans  la  paralysie  infantile,  où  les  déformations  de  la  main  peuvent 
être  liés  variables  suivant  le  siège  et  rétendue  de  la  lésion,  il  faut  tenir 
compte  en  outre,  dans  la  production  de  ces  déformations,  de  l'arrêt  de 
développement  (U\  tissu  osseux. 

Dans  la  maladie  de  Parkinson,  les  mains  présentent  une  déformation 
d'autant  plus  marquée  que  la  rigidité  musculaire  est  elle-même  plus  pro- 


7S.  —  Attitude  des  mains  dans  la  maladie  de  Parkinson.  Homme  de  soixante-deux  ans. 
(Bicêtre,  1895.) 


noncée.  L'altitude  t\v^  doigts  est  caractéristique  el  traduit  la  contracture 
des  interosseux  el  des  lombricaux.  La  première  phalange  est  en  flexion 
palmaire  moyenne  et  les  deux  autres  phalanges  sont  en  extension  sur  la 
première  (fig.   178).  Les  doigts  sont  rapprochés  au  point  de  se  toucher, 
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et  le  pouce,  en  extension,  esl  appliqué  sur  la  face  externe  '!<•  l'index, 
comme  dans  I  acte  de  tenir  une  plume  pour  écrire.  Issez  souvenl  il  existe 
une  déviation  en  niasse  dés  doigts  vers  le  bord  cubital.  Parfois  les  doigts 
présentent  une  telle  hyperextension  de  la  deuxième  phalange  sur  la  pre- 
mière que  leur  face  dorsale,  eu  particulier  celle  <lu  médius  et  de  I  index, 
paraît  concave.  Ces  déformations  sont,  je  le  répète,  variables  suivant  I  in- 
tensité de  la  contracture  et  font 
défaut  au  début  de  I  affection. 
Elles  peuvent  dans  certains  cas 
—  rares  du  reste  —  être  pous- 
sées à  un  degré  excessif  H  on 
peul  observer  parfois,  au  lieu 
de  l'attitude  classique  en  ex- 
tension, une  contracture  en 
!lc\iiiii  des  doigts  cl  du  pouce 
dans  la  paume  de  la  main.  Dans 
cette  attitude  de  la  main  en 
poing  fermé,  dans  la  paralysie 
agitante,  dont  je  n'ai  rencon- 
tré jusqu'ici  qu'un  exemple 
i  Sg.  I  79),  la  contracture  peut 
être  telle,  «pie  la  pression 
exercée  par  les  pulpes  digi- 
tales sur  la  paume  de  la  main, 
arrive  à  produire  de  véritables 
ongles  incarnés  [main  de  fa- 
kir). 

Dans  la  tétanie,  la  main  pré- 
sente (\v^  attitudes  variables,  main  d'accoucheur  (Trousseau),  main  de 
scribe  (Escherich),  qui  onl  été  précède ml  décrites  (voy.  Tétanie). 

Dans  V hystérie  enfin,  la  main  présente,  du  l'ait  de  la  contracture,  une 
déformation  qui  consiste  surtout  en  une  main  en  poing  fermé,  plus  ou 
moins  fléchie  sur  l'avant-bras.  Dans  deux  cas  de  contracture  hystérique 
des  muscles  du  membre  supérieur,  j'ai  constaté  la  déformation  suivante  : 
une  légère  Qexion  de  la  main  sur  le  poignet  coïncidant  avec  une  hyperexten- 
sion de  la  première  phalange  des  doigts  et  du  pouce,  avec  Qexion  angulaire 
de  la  deuxième  sur  la  première  et  flexion  complète  de  la  troisième  (pha- 
lange unguéale  |  sur  la  deuxième. 


ig.  179.  —  Déformation  de  la  main,  datant  de  huit 
ans,  par  contracture  excessive  dans  un  cas  de  maladie 
de  Parkinson,  remontant  ;'i  treize  ans,  chez  une  femme 
de  soixante  el  un  ans.  Dans  ce  cas  la  pression  exercée 
sur  la  paume  de  la  main  par  les  pulpes  digitales  esl 

telle,  que  les  ongles  onl  pénétré  prof lémenl  dans 

les  chairs.  Ici  il  s'agil  d'une  véritable  main  de  Ça  kir. 
La  main  droite  de  cette  malade  présente  l'attitude 
qui  se  rencontre  d'ordinaire  dans  la  maladie  de  Parkin- 
son. Chez  cette  malade,  la  contracture  des  membres 
inférieurs,  très  intense  également,  a  déterminé  du  côté 
des  pieds  des  déformations  spéciales  (voy.  fig.  191  . 
(Salpêtrière,  1900.) 


IL  —  MODIFICATIONS   DANS   LES  ATTITUDES  ET  LES  MOUVEMENTS  DE  I. A  MAL\, 
l'Ali  LÉSION  DES  (»S.  DES   ARTICULATIONS  ET  DE  LA  PEAI 

Dans  certains  cas  de  paralysie  ou  d'atrophie  musculaire,  I  attitude  de 
la  main,  ainsi  qu'on  vienl  de  le  voir,  peut  être  modifiée  par  une  lésion 
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simultanée  des  appareils  musculaire  et  osseux:  c  est  ce  que  l'on  observe 
par  exemple  dans  certains  cas  d'hémiplégie  cérébrale  infantile  ou  de 
poliomyélite  aiguë  de  l'enfance  :  mais  il  me  reste  à  signaler  quelques  cas, 
où  les  muscles  sont  entièremenl  respectés  et  où  les  modifications  de  la 
l'orme  cl  de  I  attitude  de  la  main  dépendent  uniquement  des  modifica- 
tions de  volume  du  système  osseux  ou  de  la  peau. 

Dans  I  aeromégalie,  l'aspecl  (\c*  mains,  comme  celui  îles  autres  extré- 
mités, csl  mi  symptôme  caractéristique.  L'acromégalique  a  une  énorme 
main  ili^;.  198),  sans  aucune  déformation,  mais  élargie  considérablement 
el  très  épaisse  :  c'esl  une  main  en  battoir  (P.  .Marie).  La  longueur  n'en 
esl  pas  modifiée;  les  doigts  sont  courts,  épais,  en  saucisson  (P.  Marie), 
et  à  la  paume,  Ions  les  plis  el  toutes  les  éniinences  sont  plus  marqués  et 
contribuent  à  exagérer  encore  I  impression  de  lourdeur  que  donne  celte 
main. 

Dans  quelques  affections  pulmonaires  chroniques,  les  mains  se  défor- 
mriii  considérablement.  On  connaissait  depuis  longtemps  les  modifica- 
tions qui  penvenl  se  produire  aux  extrémités  des  doigts.* qui  se  renflent 
el  s'arrondissent  comme  des  baguettes  de  tambour;  P.  Marie  a  montré 
que  toutes  les  parties  du  squelette  de  la  main  pouvaient  être  atteintes. 
Les  mains  sont  énormes,  augmentées  aussi  bien  dans  le  sens  de  la 
longueur  que  dans  celui  de  la  largeur,  contrairement  à  ce  qui  existe  chez 
les  acromégaliques.  Les  doigts  sont  allongés,  aplatis  et  renflés  en  baguette 
de  tambour.  Peu  marqués  sur  le  métacarpe,  ces  troubles  trophiques 
deviennent  très  manifestes  au  niveau  de  la  convexité  du  poignet,  qui 
s'élargit,  et  qui  présente  une  véritable  tumeur,  très  comparable  à  la 
tumeur  dorsale  des  saturnins. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  affections  pulmonaires  qui  retentissent 
sur  la  nul  rit  ion  t\r^  os  de  la  main  pour  les  déformer;  Bouchard  a  signalé, 
chez  les  malades  qui  présentent  des  fermentations  gastriques  ou  intesti- 
nales, nue  hypertrophie  de  l'articulation  phalango-phalanginienne.  Le 
développement  de  ces  «  nodosités  de  Bouchard  »  serait  en  rapport  avec 
la  résorption  de  I  acide  acétique  formé  dans  l'estomac  dilaté  el  où 
stagnenl  d'une  façon  permanente  des  aliments  en  fermentation. 

Il  me  rote  à  signaler  quelques  troubles  trophiques  qui  existent  son- 
venl  au  niveau  des  extrémités  (\rs  doigts.  Morvan  a  décrit  une  variété  de 
panaris,  qui  se  caractérisent  par  leur  indolence,  leurs  fréquentes  répéti- 
tions, par  leur  gravité,  car  ils  s'accompagnent  de  nécrose  osseuse,  et  enfin 
par  la  coexistence  habituelle  de  troubles  île  la  sensibilité. 

Le  panaris  analgésique  de  Morvan  est  un  syndrome  pouvant  se  ren- 
contrer :  1°  dans  la  lèpre  mutilante  (panaris  lépreux)  (fig.  119);  "2"  dans 
la  syringomyélie  (fig.  ISO  et  INI  ), affection  dans  laquelle  il  est,  du  reste, 
assez  rarement  observé.  Je  me  suis  déjà  expliqué  sur  ce  point  précédem- 
ment el  j'ai  donné  les  raisons  pour  lesquelles,  selon  moi,  la  plupart  des 
cas  observés  par  Morvan  relèvent  non  pas  de  la  syringomyélie  mais  bien 
d'une  névrite  de  cause  lépreuse  ou  autre. 
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Fie.    180. 


Fig.    181. 

l  ,_.  [go  el  181.  —  Panaris  dans  la  syringomyélie,  chez  un  homme  de  quarante-deux  ans,  exerçant 
la  profession  de  teinturier.  Le  médius  de  la  main  droite  a  été  amputé.  Il  esl  h  remarquer  qu'ici  il 
n'existe  pas  d'atrophie  des  muscles  >!<•  la  main.  Troubles  dissociés  de  la  sensibilité  ■  analgésie, 
thermoanesthésie,  dans  les  deux  membres  supérieurs  el  s'étendanl  îl  gauche  à  l'épaule  et  :, 
la  moitié  correspondante  du  thorax,  ainsi  qu'à  la  moitié  gauche  de  la  race  du  crâne,  de  la  nuque, 
de  la  muqueuse  buccale  el  linguale.  La  sensibilité  tactile  esl  pai  toul  intacte.  -  mf  sur  la  face  dor- 
sale el   palmaire  des  doigts  où  il  existe  un   certain  degré    tl'hyj sthésie   allant  en  diminuant 

d'intensité  de  l'extrémité  desdoigts  vers  la  main.  Réflexes  patellaircs  exagérés,  réflexes  olécraniens 
un  peu  affaiblis.  —  Début  de  l'affection  ;'i  l'âge  de  trente-quatre  ans  par  des  crevasses  dans  les 
mains.  Le  malade  ayant  encore  continuée  travailler  de  son  métier  pendant  quatre  ans,  il  y  a  peut- 
être  lieu  de  faire  intervenir  cette  cause  dans  l'apparition  des  panaris    Bicêlre,  1892.) 
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A  propos  tics  troubles  trophiques,  je  ne  ferai  que  signaler  la  maladie 
de  Raynaud  ou  asphyxie  locale  des  extrémités,  pouvant  aboutir  à  la 
gangrène,  gangrène  le  plus  souvenl  superficielle  cl  limitée  d'ordi- 
naire à  la  pulpe  «  1rs  phalanges  unguéales  —  affection  que  quelques  auteurs 
attribuent  à  une  lésion  du  grand  sympathique,  bien  qu'aucune  autopsie 
ne  soil  venue  confirmer  celte  hypothèse  (voy.  Troubles  vaso-moteurs). 

Pour  la  déformation  <lcs  doigs  dans  la  sclérodermie  (voy.  Troubles 
trophiques  cutanés), 


SÉMIOLOGIE  DU  PI  Kl) 


Pour  le  pied  comme  pour  la  main,  afin  de  faire  un  examen  complet, 
il  l'anl  porter  son  attention  successivement  sur  divers  points.  Il  l'anl 
d'abord  considérer  l'aspect  du  pied  au  repos  cl  pendant  les  mouvements  : 
on  tire  de  là  des  renseignements  sur  l'étal  des  muscles  qui  actionnent 
les  divers  segments  du  pied,  qui  maintiennent  son  attitude  normale  et 
qui  règlenl  l'amplitude  el  la  force  de  ses  mouvements.  On  examine 
ensuite  l'étal  des  parties  osseuses  qui  en  constituent  le  squelette,  l'état 
des  articulations,  l'étal  delà  peau  et  des  téguments  qui  les  recouvrent. 
La  présence  on  l'absence  i\v^  troubles  trophiques  à  ce  niveau  a  en  effel 
une  grande  importance  sémiologique  dans  le  diagnostic  de  plusieurs 
affections  nerveuses.  Cette  élude  se  trouve  ainsi  divisée  en  deux  chapitres 
naturels  :  les  attitudes  cl  les  mouvements  du  pied  dans  les  lésions  de 
l'appareil  moteur  d'une  part,  les  troubles  trophiques  du  pied  d'antre 
part.  Tel  est  l'ordre  que  je  suivrai  dans  celle  exposition. 


MODIFICATIONS  DANS  L'ATTITUDE  ET  LE  MOUVEMENT  DU  PIED 
hl  ES  AI'X  LÉSIONS  DE  L'APPAREIL  MOTEUR 


L'attitude  du  pied  au  repus,  l'étendue  el  la  direction  de  ses  mouve- 
ments, sont  sons  la  dépendance  directe  du  tonus  et  de  la  contraction  des 
divers  muscles  d  i  pied  cl  de  la  jambe  :  il  l'anl  dans  tout  examen  de  malade 
analyser  les  troubles  constatés,  pour  remonter  an  diagnostic  de  la  lésion 
musculaire  qui  les  produit,  et  de  là  ensuite  à  la  cause  première  du 
mauvais  fonctionnement   des   muscles. 

Selon  les  muscles  atteints,  les  attitudes  du  pied  sont  très  variables  : 
en  effet,  tantôt  les  muscles  propres  du  pied  son!  seuls  malades,  tantôt 
la  lésion  s'étend  à  un  on  plusieurs  groupes  de  muscles  de  la  jambe,  d  où 
autanl  île  déformations  que  vient  encore  compliquer  l'influence  du  poids 
iln  corps,  appuyant  sur  le  pied  et  modifiant  son  attitude.  Aussi  est-il 
nécessaire,  an  début  de  celle  étude,  de  l'aire  un  exposé  d'ensemble  des 
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diverses  déformations  que  I  on  peul  observer  el  des  lésions  musculaires 
qu'elles  indiquent. 

I  La  paralysie  ou  l'atrophie  des  muscles  propres  du  pied  es! 
moins  évidente  ici  qu  à  la  main:  aussi  a-t-elle  passé  longtemps  inaperçue. 
I.  action  des  interosseux  du  pied  est,  comme  on  le  sait,  identique  à  relie  des 
interosseux  de  la  main,  ils  fléchissenl  les  premières  phalanges  el  éten- 
dent les  deux  autres;  il  n'existe  à  ce  poinl  île  vue  entre  !<•  pied  el  la 
main  qu  une  seule  différence,  c  est  que  la  flexion  plantaire  des  premières 
phalanges  îles  orteils  est  loin  d'atteindre  le  degré  de  flexion  observée  a  lu 
main,  elle  ne  va  généralement  guère  au  delà  d'un  très  léger  degré  île 
flexion  plantaire.  Quoi  qu  il  on  soit,  lorsque  l'action  île  ces  muscles  a 
disparu,  le-  orteils  ne  sont  pins  sons  la  dépendance  que  îles  fléchisseurs 
el  des  extenseurs  :  de  sorte  que.  pendanl  le  repos,  on  voit  1rs  premières 
phalanges  de  tous  les  orteils  se  mettre  on  flexion  dorsale,  tandis  que  les 
autres  phalanges  sont  en  flexion  plantaire,  altitude  qui  esl  surtout  mar- 
quée an  niveau  du  gros  orteil.  Pendant  les  mouvements  actifs,  relie 
attitude  spéciale,  très  caractéristique,  s'exagère  et  il  existe  une  véritable 
griffe  des  orteils  par  atrophie  des  interosseux  (fîg.  128  et  182);  file 
est  on  effet  un  signe  indiscutable  de  l'atrophie  dos  interosseux,  el  <lr  la 
conservation  des  muselés  longs  (\c<  orteils  —  extenseurs  et  fléchisseurs 
communs  dos  orteils  et  propres  du  gros  orteil.  —  Les  deuxièmes  et 
troisièmes  phalanges  des  orteils  sont  on  Qexion  plantaire  exagérée  ;  les  pre- 
mières phalanges,  on  flexion  dorsale  dans  leurs  articulations  métatarso- 
phalangiennes.  Le  redressement  dorsal  des  premières  phalanges  est  pro- 
duit par  la  contraction  de  I  extenseur  commun  dos  orteils  et  du  pédieux 
dont  les  tondons  se  dessinent  sons  la  peau  :  la  flexion  (\v>  deuxième  el  troi- 
sième phalanges,  par  la  contraction  des  longs  et  court  fléchisseurs  des 
orteils.  De  plus  les  mouvements  d'adduction  et  d'abduction  des  orteils  sont 
alioli>:  ce  dernier  signe  est  assez  difficile  à  constater,  saut'  on  ce  qui  con- 
cerne le  gros  orteil  dont  les  mouvements  d'abduction  sont  assez  nets  à 
l'étal  normal. 

I.a  disparition  de  ce>  petits  muscles  modifie  aussi  la  conformation  du 
pied,  el  c'est  là  souvent  le  premier  symptôme  qui  l'ait  soupçonner  l'atro- 
phie commençante  :  à  la  face  dorsale  du  pied,  les  espaces  interosseux  pré- 
sentent une  dépressioir.à  la  l'ace  plantaire,  la  saillie  du  tlienar  s'efface, 
et  se  trouve  remplacée  dans  la  majorité  Ar>  cas  par  un  véritable  méplat 
occupant  le  bord  interne  du  pied  (fig.   128). 

Duchennede  Boulogne  a  l'ail  une  description  dos  plus  approfondies  des 
diverses  altitudes  du  pied  dans  la  paralysie  dos  divers  muscles  de  la 
jambe-,  je  ne  puis  que  rappeler  ici  les  grandes  lignes  de  cette  élude,  qui 
sont  indispensables  pour  le  diagnostic  des  diverses  affections  nerveuses 
qui  amènent  une  déformation  du  pied. 

La  paralysie  peut  porter  d'une  façon  exclusive  sur  les  muscles  qui 
fléchissenl  le  pied  sur  la  jambe,  jambier  antérieur  et   extenseur  des 
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orteils.  Le  jambier antérieur  produit  simultanément  trois  mouvements,  il 
élève  l;i  partie  interne  de  l'avant-pied,  il  fléchit  le  pied  sur  la  jambe,  il 

produil  i adduction  légère  du  pied  -,  somme  toute,  lorsqu'il  se  contracte, 

il  l'ail  tourner  le  pied  qui  renverse  en  dehors  sa  l'ace  dorsale,  en  même  temps 
que  les  phalanges,  surtout  celles  du  gros  orteil,  s'inclinent  sur  les  méta- 
tarsiens. L'extenseur  commun  «les  orteils  fléchi!  également  le  pied  sur 
la  jambe,  mais  contrairement  au  jambier  antérieur  il  porte  le  pied  dans 
l'abduction.  Lorsque  la  paralysie  atteinl  l'un  ou  l'autre  de  ces  muscles, 
les  signes  se  ressemblent  beaucoup  :  les  malades  ne  peuvent  plus  exé- 
cuter la  flexion  directe  du  pied  sur  la  jambe;  mais,  lorsque  le  jambier 
antérieur  est  seul  frappé,  en  même  temps  que  la  flexion  se  fait,  le  pied 
est  porte  en  abduction  tandis  que  la  flexion  se  fait  en  adduction  lorsque 
l'extenseur  est  seul  atteint.  Lorsque  l'extenseur  commun  des  orteils  est 
seul  paralysé  on  constate,  lorsque  le  malade  marche,  qu'il  relève  à 
chaque  pas  la  face  interne  du  pied  par  action  du  jambier  antérieur  intact 
(fig.  IÔ7).  Lorsque  les  deux  muscles  sont  paralysés,  la  flexion  du  pied  sur 
la  jambe  est  impossible  :  en  même  temps  la  diminution  permanente  de  la 
Force  tonique  des  fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe  donne  aux  extenseurs 
—  triceps  sural  —  une  prédominance  d  action  qui  est  suivie  d'équi- 
nisme. 

La  paralysie  des  extenseurs  du  pied  sut'  la  jambe  produit  une  défor- 
mation à  peu  (très  inverse  de  celle  que  l'on  vient  de  voir.  A  l'état  normal 
la  contraction  du  triceps  s  ural  étend  avec  force  l'arrière-pied,  ainsi  que  le 
bord  externe  de  l'avant-pied,  pour  employer  la  terminologie  si  claire  de 
Duchenne;  en  même  temps  le  pied  se  met  en  vains:  le  bord  interne  de 
l'avant-pied  participe  aussi  au  mouvement  d'extension,  mais  il  cède  à  la 
moindre  pression. 

C'est  en  réalité  l'action  propre  du  long  péronier  latéral,  qui  abaisse 
fortemenl  le  bord  interne  de  l'avant-pied  :  la  voûte  plantaire  se  creuse, 
tandis  que  le  pied  tourne  et  se  met  en  valgus.  La  contraction  simultanée 
du  long  péronier  latéral  et  du  triceps  sural  produit  seule  l'extension 
directe  du  pied  sur  la  jambe.  Il  est  donc  facile  de  voir  à  quelle  déforma- 
tion conduit  la  paralysie  de  ces  muscles.  Lorsque  le  triceps  sural  est 
seul  atrophié,  on  voit,  pendant  que  le  talon  est  abaissé  par  l'action  tonique 
non  modérée  du  jambier  antérieur  et  des  extenseurs  des  orteils,  l'avant- 
pied  s'infléchir  directement  sur  f' arrière-pied.  Sous  l'action  du  long 
péronier  latéral  et  du  long  fléchisseur  des  orteils,  on  a  ainsi  le  talus  pied 
creux  direct. 

Par  suite  de  la  paralysie  isolée  du  long  péronier  latéral,  le  tri- 
ceps agissant  seul  pour  ('tendre  le  pied,  le  bord  interne  de  l'avant-pied 
ne  peut  s'abaisser  avec  force  et  ci'(\t'  à  la  moindre  résistance  :  le  pied  se 
mcl  en  adduction  et  prend  l'attitude  du  varus.  D'autre  part  la  courbe 
plantaire,  qui  est  maintenue  à  I  étal  normal  par  le  tonus  du  long  péronier, 
disparaît  et  il  se  l'orme////  piedplat  varus.  (le  pied  plat  dévient  valgus 
lorsque  le  sujet  marche;  la  partie  externe  du  pied  appuyant  seule  sur  le 
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sol,  le  poids  «lu  corps fail  glisser  les  facettes  articulaires  du  calcanéum  sur 
celles  de  l'astragale,  el  tourne  la  plante  du  pied  en  dehors. 

Enfin  le  triceps  sural  el  le  loin/  péronier  latéral  peuvenl  être  atrophiés 
simultanément;  <>n  voil  alors,  lorsque  les  autres  muscles  du  | > i < -« I  sonl 
intacts,  le  talon  s'abaisser,  tandis  que  le  bord  interne  de  I  avant-pied  est 
élevé  par  l'action  oon  modérée  du  jambier  antérieur  :  les  quatre  derniers 
métatarsiens  sonl  au  contraire  fléchis  par  le  fléchisseur  des  orteils,  il  se 
Forme  un  talus  pied  creux  varus  de  I  avant-pied. 

Restent  enfin  les  cas  où  le  long  fléchisseur  des  orteils  esl  atteint  isole- 
ment. On  connail  son  action  à  I  étal  normal  :  il  fléchil  les  deux  dernières 
phalanges  des  orteils,  el  légèremenl  la  première  lorsqu  ;l  se  contracte 
énergiquement  ;  s  il  est  paralysé  ou  atrophié,  ces  mouvements  de  flexion 
des  iennenl  impossibles. 

Je  n'ai  envisagé  jusqu'à  présent  que  les  cas  relativemenl  simples,  c  est- 
à-dire  les  déformations  produites  par  la  paralysie  d'un  groupe  naturel  de 
muselés  avant  Ions  sur  le  pied  la  même  fonction.  .Mais  dans  bon  nombre 
d'affections  nerveuses,  la  paralysie  on  l'atrophie  Trappe  pour  ainsi  dire 
an  hasard,  atteignant  (\v<  muscles  nombreux,  à  fonctions  diverses,  d  où 
des  attitudes  du  pied  très  variables  :  Duchenne  a  décrit  les  déformations 
les  pins  fréquentes. 

Si  tous  les  muscles  qui  fléchissent  l'avant-pied  sur  l'arrière-pied  (long 
péronier,  fléchisseur  des  orteils)  sont  atrophiés  ou  paralysés,  et  que  en 
même  temps  le  triceps,  le  jambier  antérieur  et  l'extenseur  commun  dés 
orteils  aient  conservé  leur  force  normale,  le  pied  se  fléchil  sur  la  jambe, 
le  talon  s'abaisse  et  la  plante  du  pied  s'aplatit,  on  a  un  talus  pied  plat 
direct.  Si  l'extenseur  commun  des  orteils  est  également  atteint,  I  action 
dn  jambier  antérieur  devient  prédominante  et  I  on  a  un  talus  pied  plat 
varus. 

Si  le  triceps  sural  et  le  long  fléchisseur  des  orteils  sont  paralysés, 
le  long  péronier  latéral  restant  seul  actif,  lavant-pied  se  courbe  dans 
sa  moitié  interne,  puis  se  tord  >\\v  sa  moitié  externe  :  connue  en 
même   temps  le  talon  s'est  abaissé,  on   a   un  talus  pied  ereu.r.    tordu  en 

dehors. 

Telles  sont  les  principales  déformations  qui  sont  à  envisager;  on  voit 
qu'elles  sont  dues  à  la  prédominance  d'action  de  certains  muscles  res- 
pectés parla  paralysie,  et  qu'elles  atteignent  souvent  un  degré  fort  intense 
et  déterminent  des  déformations  fort  incommodes.  Ce  qui  prouve  bien 
que  telle  est  leur  origine,  c'esl  que  si  tous  les  muscles  moteurs  du  pied 
sont  paralysés,  on  n'observe  pas  ces  déformations  considérables;  les 
sujets  n'ont  alors  qu'un  peu  de  claudication,  el  il  suffit  pour  le-  l'aire 
marcher    d'il haussure   à    contrefort    solide    qui     maintienne    le   pied 

fléchi  à  angle  droit  sur  la  jambe  :  ainsi  s'explique  l'aphorisme  d  appa- 
rence paradoxale  de  Huchenne  :  «  Il  vaut  mieux  avoir  perdu  tous  les 
muscles  moteurs  du  pied  sur  la  jambe  que  d'en  conserver  un  certain 
nombre.  » 
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2°  Les  muscles  produisent  des  déformations  du  pied  non  seulement  par 
leur  paralysie,  mais  encore  par  leur  contracture;  le  pied  se  trouve 
alors  fixé  d'une  façon  permanente  dans  l'attitude  que  lui  imprime  la  con- 
traction du  muscle;  ce  qui  a  été  dit  précédemment  de  l'action  des  divers 
muscles  me  dispense  doue  d'insister  sur  ce  sujet.  Je  rappellerai  seule- 
ment que  Véquin  varus  est  produit  par  le  triceps  sural,  le  pied  creux 
valgus  par  le  long  péronier  latéral,  Véquin  direct  par  Yaction  com- 
binée de  ces  deux  muscles.  La  contracture  du  jambier  antérieur 
amène  le  talus  varus;  relie  du  long  extenseur  des  orteils,  le  talus 
valgus;  la  combinaison  de  la  contracture  <les  deux  muselés  précédents, 
le  talus  direct.  La  contracture  du  jambier  postérieur  produit  le  varus 
direct,  celle  du  court  péronier  latéral,  le  valgus  direct. 

Toutes  les  altitudes  du  pied  que  je  viens  de  décrire  passent  par  deux 
phases  :  pendant  plus  ou  moins  longtemps,  le  pied  n'est  pas  fixé  dans 
l'attitude  qu'il  a  prise;  on  peut  le  mobiliser,  il  reste  souple  :  au  bout 
d'un  temps  plus  ou  moins  long,  l'attitude  devient  irréductible.  Il  s  est 
produit  des  rétractions  et  des  adhérences  ûbro-tendineuses  et  aponévro- 
tiques,  les  surfaces  articulaires  se  sont  modifiées,  et  le  pied  ne  peut  plus 
revenir,  sans  intervention  chirurgicale,  à  sa  position  normale,  et  encore 
les  interventions  ne  donnent-elles  pas  toujours  des  résultats  favorables. 
dette  notion  est  très  importante  pour  apprécier  la  gravité  (Tune  déforma- 
tion, et  elle  rend  souvent  plus  ou  moins  sévère  le  pronostic  de  telle  ou 
telle  affection  nerveuse. 

Valeur  sémiologique.  —  Il  ne  suffit  pas  d'avoir  reconnu  quels 
sont  les  muscles  atteints  par  la  paralysie,  l'atrophie  ou  la  contracture;  le 
diagnostic  doit  aller  plus  loin,  et  déterminer  la  nature  de  l'affection  primi- 
tiven  —  erveuse  ou  myopathique  —  qui  a  produit  la  lésion  des  muscles. 
C'est  là  une  question  souvent  délicate  à  résoudre;  c'est  l'ensemble  des 
signes  présentés  par  le  malade,  plus  que  la  lésion  musculaire  qui  permet 
le  diagnostic;  les  déformations  du  pied  d'origine  musculaire  pouvant  en 
effet  résulter  des  affections  nerveuses  les  plus  variées.  Il  peut  s'agir  en 
effet  d'une  myopathie,  d'une  névrite,  d'une  lésion  médullaire  ou  céré- 
brale, d'une  manifestation  hystérique.  En  d'autres  termes,  au  pied  connue 
à  la  main,  les  modifications  de  l'attitude  normale  n'ont  que  la  valeur  de 
syndromes,  el  aucune  d'entre  elles  n'est  caractéristique  de  telle  ou  telle 
lési m  affection. 

Myopathies.  —  Les  déformations  du  pied  qui  résultent  d'une  myopa- 
thie primitive  ii'oIVreul  rien  de  bien  spécial;  suivant  que  l'atrophie  porte 
sur  tel  ou  tel  groupe  de  muselés,  on  voit  se  développer  l'une  ou  l'autre 
des  altitudes  caractéristiques  qui  ont  été  décrites  plus  haut.  En  général 
tous  les  muscles  du  pied  OU  de  la  jambe  sont  atteints  en  même  temps,  de 
sorte  que  la  déformation  est  moins  grande  et  moins  gênante  pour  le 
malade. 
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I.  atrophie  prédominant  toutefois  dans  les  muscles  de  la  région  antéro- 
externe  de  la  jambe,  il  en  résulte  un  équinisme  direct,  raremeni  très 
prononcé,  sauf  dans  certains  cas  dans  lesquels,  I  atrophie  i  lanl  très  accusée 
et  ancienne  (fig.  71),  il  s'est  produit  en  outre  des  rétractions  fibro-muscu- 
laires.  Les  muscles  de  la  plante  du  pied  el  les  interosseux  échappent  le 
plus  souvent  à  l'atrophie  chez  les  myopathiques ;  dans  les  cas  assez  rares 


1  ig    182.  —  G  ri  ire  des  orteils  par  atrophie  des  interosseux  chez  un  myopathique  de  vingl  six  ans 

(Bicêtre,  1892. 


où  ils  sonl  atteints,  on  peut  observer  une  griffe  des  orteils,  caractérisée 
par  la  flexion  dorsale  de  la  première  phalange  avec  flexion  plantaire  des 
phalangines  et  (\c<.  phalangettes.  Il  ne  m'a  été  donné  que  deux  fois  de  con- 
stater I  existence  de  la  griffe  des  orteils  d'origine  myopathique  (fig.  182). 

Affections  médullaires.  —  Poliomyélites.  —  Dans  la   poliomyélite 

aiguë  de  l'enfance,  l'équinis direct  (fig.  101)  et  surtout  l'équin  varus 

sont  parmi  les  déformations  du  pied  celles  que  l'on  observe  le  plus  com- 
munément el  sonl  la  conséquence  d'une  prédominance  marquée  de  I  atro- 
phie dans  les  muscles  i rvés  par  le  sciatique  poplité  externe  (fig.   183, 

184,  185).  Les  malades  marchent  alors  soil  sur  leur  talon  antérieur,  soil 
sur  le  bord  externe  de  leur  pied.  Du  reste  avec  le  temps,  et  si  I  ortho- 
pédie n'intervient  pas,  les  attitudes  précédentes  se  modifient  en  s'aggra- 
vani.  du  l'ait  des  rétractions  libro-musculaires,  aponévrotiques  et  tendi- 
neuses, qui  dans  les  cas  anciens  sonl  toujours  plus  OU  moins  accusées. 

Beaucoup  plus  rarement  que  l'équinisme,  on  peut  observer  dans  la 
paralysie  infantile  un  talus  direct  ou  un  talus  pied  creux,  dans  les  cas  où, 
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Fig.  183. 


les  muscles  de  la  région  antéro-exterhe  de   la  jambe  étant  respectés, 
l'atrophie  ne  porte  que  sur  le  triceps  sural.  Ici  le  malade  n'appuie  sur  le 

s"l  que  par  son  talon 
postérieur,  le  pied  étant 
en  flexion  dorsale  plus 
ou  moins  marquée  sur 
la  jambe. 

Dans  la  poliomyélite 
aiguë  de  V adulte,  affec- 
tion du  reste  dès  rare, 
on  peut  observer  de 
Véquinisme  direct  ou 
varus  du  pied. 

Dans  la  poliomyélite 
chronique,  dans  {^sclé- 
rose latérale  amyotro- 
phique,  les  membres 
inférieurs  sont  atteints 
tardivement  et  on  con- 
state rarement  dans  ces 
affections  des  déforma- 
tions marquées  des 
pieds.  Lorsqu'elles  exis- 
tent elles  consistent  en 
un  équinisme  direct, 
peu  accusé  en  général. 
Dans  la  syringomyélie 
enfin,  où  les  membres 
inférieurs  restent  le 
plus  souvent  intacts 
(tendant  toute  la  durée 
de  l'affection,  la  défor- 
mation des  pieds  est 
tout  à  fait  exception- 
nelle. 

Dans  la  maladie  de 
Friedreich  il  existe 
constamment,  et  cela 
déjà  à  une  phase  peu 
avancée  de  l'affection, 
une  défonnation  des  pieds  caractérisée  parmi  équinisme  plus  ou  moins 
accusé  accompagné  d'un  certain  degré  de  varus,  une  flexion  dorsale  de 
la  première  phalange  des  orteils  marquée  surtout  dans  celle  du  pouce, 
les  antre-  phalanges  étant  en  flexion  palmaire,  et  enfin  par  un  pied  creux, 
varus  pied  creux  (fig.   186).  Dieu  que  des  dissections  minutieuses  ne 


Fig.  isi. 

Fig.  Isr,  <•!  1  st.  —  Équin  varus  excessif  du  pied  par  poliomyélite 
aiguë  il''  l'enfance,  chez  un  homme  âgé  de  soixante-quatre  ans. 
Début  il''  l'affection  à  l'âge  de  trois  ans.  Diagnostic  confirmé 
par  l'autopsie,  i  Bicétre,  1890. 
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nous  aienf  pas  encore  renseigné  exactement  sur  I  étal  des  muscles  de  la 
jambe  cl  «In  pied  dans  la  maladie  de  Friedreich,  il  esl  cependant  certain 
que  celle  déforma- 
tion rentre  dans  la 
catégorie  des  pieds 
botsde  cause  para- 
lytique el  atrophi- 
que.  Dans  celle  af- 
fection, en  effet,  il 
existe  toujours  un 
certain  degré  d'a- 
maigrissemenl  du 
groupe  antéro-ex- 
terne  «les  jambes 
et  parfois  une  di- 
minution de  vo- 
lume   des    muscles       !■"'-•  185.        Équmis xcessif  du  pied  dans  un  cas  de  poliomyi  lite 

I    i     fnna     I      !•  '  •  aiguë  de  l'enfance  chez  un  homme  de  quarante-deux  ans.  Début  de 

de  la  lace  plantaire         L'affection  à  l'âge  de  trois  ans.  Diagnostic  confirmé  par  l'autopsie. 
des  pieds.  (Bicétre,  1890. 

Dans  les  iiu/<:li- 
tes  transverses,  les  compressions  de  la  moelle,  etc.,  la  paraplégie,  une 


Fig.  186.  —  Déformation  du  pied  dans  un  cas  de  maladie  de  Friedreich  remonta  ni  à  l'âge  de 
treize  ans,  chez  un  homme  âgé  de  trente-quatre  ans.  Même  déformation  du  pied  gauche.  Bicétre, 
1893.)  -L'observation  de  ce  malade  a  été  publiée  par  Ribei  dans  sa  thèse  inaugurale  Contribu- 
tion h  V étude  de  lu  maladie  de  Friedreich,  Paris,  1894  . 

fois  que  la  contracture  est   établie,  s'accompagne  d  un   degré   plus   ou 
moins  marqué  d'équinisme  des  pieds   fig.  18). 
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Névrites.  —  Qu'il  s'agisse  d'une  névrite  de  cause  Infectieuse  ou  l<>\i- 
quc,  d'une  névrite  familiale  (atrophie  type  Charcot-Marie),  (névrite  inter- 
stitielle hypertrophique  de  Dejerine  et  Sottas),  d'une  névrite  évoluant  an 
cours  d'une  affection  médullaire  (atrophie  musculaire  des  ataxiques),  d'un 
traumatisme,  en  un  mot  toutes  les  fois  que  le  sciatique  |>o|ililé  externe  est 
atteint,  on  observe  une  déformation  du  pied  qui  est  constante  et  toujours 
la  même,  lorsque  toutes  les  branches  «lu  sciatique  poplité  externe  parti- 


187_  —  Déformation  du  pied  dans  un  cas  de  névrite  post-puerpérale  datant  de  six  mois,  chez 
une  femme  de  vingt-sepl  ans.  La  même  déformation  existait  dans  l'autre  pied(voy.fig.  I14etll5). 
Ici.  bien  que  l'atrophie  des  muscles  île  la  région  antéro-externe  des  jambes  fûl  très  accusée,  la 
flexion  plantaire  excessive  des  orteils  •  '•  t ; i  i  i  la  conséquence  des  rétractions  ûbro-musculaires  de  la 
plante  du  pied.  Terminaison  par  guérison  dix-huit  mois  après  le  débul  des  accidents.  |  Bicêtre,  1891.) 


cipent  d'une  manière  égale  à  la  lésion.  C'est  ainsi  que  dans  les  névrites 
généralisées  à  marche  rapide,  de  cause  infectieuse  ou  toxique,  les  meiii- 
bres  inférieurs  se  prenant  les  premiers,  il  se  produit  de  bonne  heure 
un  équinisme  direct,  accompagné  d'une  flexion  plantaire  des  orteils. 
Ces  attitudes  vicieuses,  d'abord  mobiles,  sont  bientôt  lixées  et  augmen- 
tées par  les  rétractions  (ibro-musculaires  et  tendineuses  et  pour  les 
orteils  parla  rétraction  de  l'aponévrose  plantaire,  ("est  dans  ces  cas 
que  l'on  observe  une  flexion  plantaire  des  orteils  parfois  excessive 
fig.  187).  Dans  les  névrites  à  marche  subaiguë  ou  chronique,  les  choses 
se  passent  de  même  ainsi  qu  on  le  verra  pins  loin,  seule  l'évolution  est 
différente. 

D'autres  fois,  toutes  les  branches  du  sciatique  poplité  externe  ne  sont 
pas  atteintes  par  la  lésion  et  on  a  affaire  alors  à  une  névrite  dissociée 
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bilatérale  le  |>lus  souvent,  comme  dans  le  cas  précédent.  Le  type  le  plus 
fréquent  de  la  névrite  dissociée  du  sciatique  poplité  ex  terne  est  relui  dans 
lequel  le  jambier  antérieur  seul  échappe  à  la  paralysie  el  à  l'atrophie 
(fig.  157).  Ici  le  pied  esl  en  équinisme  avec  élévation  de  son  bord  interne, 
équin  varus  pied  creux.  Lorsque  le  malade  peul  marcher,  on  voil  à 
chaque  pas  le  bord  interne  «In  pied  se  relever  par  l'action  du  jambier 
antérieur  conservé. 

Cette  conservation  du  jambier  antérieur  a  été  observée  :  I  dans  la  pa- 
ralysie saturnine  des  membres  inférieurs',  ici  le  jambier  antérieur  esl 
conservé  au  même  titre  que  le  long  supinateur  dans  le  type  antibrachial 
de  cette  paralysie  : 

•Ju  Dans  certaines  névrites  de  cause  infectieuse  ou  toxique.  Je  I  'ai 
constatée  pour  ma  pari  dans  deux  cas  de  névrite  alcoolique  el  dans  nu  cas 
à  étiologie  indéterminée  (fig.  I">7  .  On  l'a  signalée  également  dans  quel- 
ques rares  cas  de  névrite  traumatique,  de  compressions  intra-pel- 
viennes  soit  du  nerf  sciatique,  soit  du  plexus  lombo-sacré,  ainsi  que  dans 
les  paralysies  radiculaires  de  ce  plexus  : 

3e  Beaucoup  plus  raremenl  dans  la  poliomyélite  aiguë  de  l'enfance  ou 
de  l'adulte; 

\°  Dans  Y  atrophie  musculaire  des  ataxiques  (fig.  151). 

On  peut  du  reste  rencontrer  dans  ces  différents  cas,  plus  rarement 
toutefois,  d  autres  dissociations  paralytiques  el  atrophiques.  C'est  ainsi 
que  d'après  Duchenne  de  Boulogne  on  peut  observer  encore  assez,  sou- 
vent une  paralysie  isolée  du  jambier  antérieur  avec  ou  sans  paralysie  du 
triceps  sural. 

Dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  les  pieds  présentent 
une  déformation  qui  se  rapproche  beaucoup  de  celle  que  Ton  observe 
dans  la  maladie  de  r'riedreich.  Le  pied  présente  un  certain  degré  d'équi- 
nisme  avec  exagération  marquée  du  creux  plantaire  —  équin  pied  creux 
—  et  la  première  phalange  t\v>  orteils,  en  particulier  celle  du  gros  orteil, 
est  en  flexion  dorsale  très  accusée,  la  deuxième  et  la  troisième  en  flexion 
plantaire  légère,  la  flexion  étant  plus  prononcée  pour  la  phalange 
unguéale  que  pour  les  autres.  Les  tendons  des  extenseurs  des  orteils, 
celui  du  gros  orteil  principalement,  sont  tendus  et  se  dessinent  sous 
la    peau.    La    Convexité   de    la    VOÛte    interne    esl    liés    exagérée,  c'est    le 

véritable  pied  creux;  le  pied  est  tassé,  sensiblement  réduit  dans  son 
diamètre  antéro-postérieur,  comme  si  on  l'avait  comprimé  d'avant  en 
arrière  i  fig.  124). 

Dans  Yatrophie  musculaire  type  Charcot-Marie,  les  pieds  sonl  tantôt 
en  équin  direct,  tantôt  et  plus  rarement  en  équin  varus  (fig.  120).  La 
déformation  >\t'>  pieds  ici  est  différente  de  celle  que  Ton  observe  dans 
la  névrite  interstitielle  hypertrophique,  le  creux  du  pied  esl  moins 
accentué  et  la  flexion  dorsale  de  la  première  phalange  des  orteils  peu 
prononcée. 

Le  tabès   offre  un  exemple  très  nel  des  positions  que   peut  prendre 
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le  pied  par  suite  des  lésions  des  nerfs  musculaires.  Dans  la  grande 
majorité  des  cas.  la  névrite  atteint  d'abord  les  nerfs  des  petits  muscles 
du  pied;  |uiis  à  mesure  que  la  lésion  (ail  des  progrès  elle  frappe  aussi 
les  nerfs  <\v*  muscles  de  la  jambe.  L'atrophie  des  petits  muscles  du 
pied  amène  les  déformations  que  j  ai  citées  plus  haul  :  les  muscles 
du  tarse  son!  atrophiés,  d'où  un  méplal  caractéristique,  ei  à  la  face 
dorsale  I  atrophie  <lcs  interosseux  se  tradnil  |>ur  nue  gouttière  à 
leur  niveau.  Les  orteils  formenl  une  griffe,  la  première  phalange  se  met 
en  flexion  dorsale  sur  le  métatarse,  les  deux  dernières  phalanges  se 
plient  sur  la  l'ace  plantaire  du  pied  (fig.  128). 

Plus  lard  on  voit  l'atrophie  s'étendre  aux  muscles  de  la  jambe;  elle 
frappe  surtout  les  extenseurs  et  les  péroniers,  épargnant  pendant  quelque 
temps  le  jambier  antérieur;  par  suite  le  pied  se  met  en  équinisme  et  en 
varus;  cel  équinisme  peul  être  tel  que  Taxe  du  pied  semble  continuer 
I  axe  de  la  jambe  (fig.  126).  La  flexion  dorsale  directe  du  pied  est  impns- 
sible;  parfois  le  jambier  antérieur,  seul  intact  pendant  un  certain  temps, 
peut  produire  une  flexion  plus  ou  moins  marquée,  accompagnée  d'adduc- 
tion et  de  rotation  interne  du  pied  (fig.    151). 

Pendant  longtemps  les  mouvements  passifs  sont  encore  possibles, 
les  articulations  sont  mobiles,  les  attitudes  flasques  :  mais,  après  un 
temps  plus  ou  moins  long,  survient  un  nouvel  élément,  les  rétrac- 
tions musculaires  et  aponévrotiques  se  produisent;  les  mouvements 
actifs  se  limitent  de  plus  en  plus,  les  mouvements  passifs  disparais- 
sent, les  attitudes  vicieuses  deviennent  lixes  et  rigides  :  elles  persistent 
jusqu'à  la  mort  du  malade  et  S2  retrouvent  telles  sur  la  table  d'am- 
phithéâtre. 

Les  orteils  lixés  par  des  rétractions  peuvent  présenter  deux  variétés 
d  attitude;  dans  la  grande  majorité  des  cas,  pour  ne  pas  dire  toujours,  le 
gros  orteil  est  en  flexion  plantaire  exagérée,  non  seulement  dans  son  arti- 
culation métatarso-phalangienne,  dont  la  flexion  peut  être  extrême  et 
déterminer  à  la  face  dorsale  du  pied  une  saillie  angulaire,  mais  aussi  dans 
son  articulation  interphalangienne  :  il  ne  peut  être  redressé  et  pendant 
le>  tentatives  du  redressement  on  sent,  à  la  partie  interne  de  la  plante  du 
pied,  la  corde  résistante  de  l'aponévrosn  plantaire  rétractée.  En  général 
les  quatre  derniers  orteils  sont  étendus  ou  légèrement  fléchis  sur  la  plante 
dans  leurs  articulations  métatarso-phalangiennes,  et  toujours  fléchis  dans 
leurs  articulations  phalangiennes  (fig.  126,   129  et  150). 

Dans  quelques  cas  on  observe  une  seconde  variété  d'attitude,  la 
flexion  du  gros  orteil  est  ici  aussi  constante,  aussi  prononcée  que  dans 
la  première  variété,  mais  les  premières  phalanges  des  quatre  autres 
orteils,  au  lieu  d  être  étendues  dans  leurs  articulations  métatarso- 
phalangiennes  ou  fléchies  sur  la  plante,  sont  au  contraire  en  flexion 
dorsale  souvent  très  accentuée  sur  le  métatarse,  les  2e  et  .">'  phalanges 
étant  comme  dans  la  première  variété  en  flexion  plantaire;  somme 
toute,    ces    deux     variétés    ne    dill'èreiil    entre    elles    que    par  I  extension 


Fig.  iss. 
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forcée  mi  la  flexion  dorsale  ilrs  premières  phalanges  des  quatre  derniers 
orteils  (6g.  128). 

La  fixité  de  la  première  attitude  esl  due,  ainsi  » |u<-  les  autopsies  me 
l'uni  démontré,  à  la 
rétraction  de  l'aponé- 
vrose plantaire  :  la 
lli'\ion  si  exagérée  ilu 
gros  orteil  es!  due  en 
l»lus  à  la  rétraction 
•  les  tendons  tics  mus- 
cles de  l'éminenec 
thénar  i  c'est-à-dire  de 
l'adducteur  cl  <lu 
cour!  fléchisseur)  el 
surtout  tics  muscles 
abducteurs,  obliques, 
et  transverses  du  gros 
orteil.  Quant  à  la 
flexion  dorsale  des 
premières  phalanges 
des  quatre  derniers 
orteils,  que  j'ai  notée 
dans  la  seconde  atti- 
tude, elle  parait  tenir 
à  la  rétraction  du 
muscle  pédieux. 


Comme  toutes  les 
attitudes  \  ieienses  du 
pied,  l'équinisme  de- 
vient irréductible  lors- 
qu'il a  duré  un  certain 
temps.  Cela  tien!  à  la 
rétraction  du  triceps 
sural,  et  souvenl  en 
partie  à  celle  i\c>  pé- 
roniers  latéraux  ainsi 


Fig.  189. 


tllie  des    liens    fibreux      '  :--  |ss  '''  '89.  —  Déformation  des  pieds  dans  un  cas  d'écrasemen 
I  ;  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  et  du  cône  terminal  (malade  de  la 

penarticulaires.  figure  vs 

Dans  les  compres- 
sion» de  la  queue  de  (lierai,  le  pied  esl  en  équinisme  plus  ou  moins 
prononcé  selon  le  degré  de  paralysie  des  muscles;  celte  déformation  esl 
d'abord  flasque,  puis  survient  la  période  de  rétractions  fibro-musculairès 
et  aponévrotiques,  fixanl  le  pied  el  les  orteils  dans  leur  attitude  vicieuse 
(fig.  188  el  189). 
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Affections  cérébrales.  --  Les  paralysies  d'origine  cérébrale  relen- 
ii--.nl  naturellement  sur  les  muscles  de  la  jambe  el  par  là  sur  l'attitude 
du  [ticd  :  dans  [' hémiplégie  de  l'adulte,  la  paralysie  esl  moins  marquée 
au  membre  inférieur  qu'au  membre  supérieur;  lorsque  l;i  contracture 
s'installe,  c'esl  presque  toujours  le  t n | »< *  d'extension  que  l'on  observe; 
lous  les  segments  du  membre  sont  dans  I  extension  forcée,  avec  équi- 
nisme   du    pied;    seuls  les  orteils  son!  parfois,  raremeni  (\n    reste,  en 


Fig    190.  —  Déformation  du  pied  dans  un  cas  de  contracture  hystérique  du  membre  inférieur  chez 
un  homme  de  vingt-sept  ans.  (Bicêtre,  1891.) 


flexion  plantaire  (fig.  28).  L 'hémiplégie  cérébrale  infantile  amène  en 
général  une  déformation  un  peu  différente  :  le  pied  est  on  équinisme 
prononcé  et  légèrement  dévié  en  dedans  (pied  bot  varus  équin,  fig.  35, 
."li,  il  et  12).  Quelquefois,  mais  c'est  plus  rare,  il  se  produit  un  valgus 
talus  (fig.  il)).  (Voy.  Hémiplégie  de  Vadulte  cl  de  l'enfance.) 

Dans  la  maladie  de  Lillle,  par  suite  de  la  contracture,  les  pieds  sont 
immobilisés  en  équinisme  (fig.  52  à  56).  Cet  équinisme  peut  être  tel  que 
le  malade  marche  alors  sur  la  lace  plantaire  de  ses  orteils  (fig.  51). 

Enfin  à  côté  des  déformations  du  pied  d'origine  cérébrale,  je  men- 
tionnerai \epied  bot  hystérique,  du  à  la  cmtracture  de  certains  muscles 
et  qui  réalise  souvent  le  type  du  pied  bot  varus  équin  (fig.  190). 

Dans  la  paralysie  agitante  on  n'observe  pas  d'ordinaire  de  déformation 
du  pied,  sauf  un  peu  d'équinisme  chez  les  sujets  confinés  au  lit  depuis 
longtemps.  Parfois  cependant,  dans  les  cas  où  la  rigidité  musculaire  est 
excessive,  on  peut  observer  une  déformation  du  pied,  caractérisée  par  un 
équinisme  marqué,  une  exagération  du  anw  plantaire,  une  flexion 
dorsale  excessive  de  la  première  phalange  (\r<  orteils,  avec  flexion  plan- 
taire de  la  deuxième  cl  de  la  troisiè celle  dernière  étanl  plus  fléchie 
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que  la  deuxième  (fig.  I!H  i.  Ce  pied  creux  équiri  avec  flexion  dorsale  de  la 
première  phalange  d< ss  orteils  relève  uniquemenl  de  la  rigidité  muscu- 
laire; c'esl  un  pied  bol  par  contracture  el  dans  la  pathogénic  duquel  il  n  5 


I  i_.  191.  —  Équin  pied  creux  avec  flexion  dorsale  excessive  de  la  première  phalange  des  orteils 
et  flexion  plantaire  des  phalangines  el  des  phalangettes,  chez  une  remme  de  soixante  el  un  ans 
atteinte  de  maladie  de  Parkinson  el  présentant  une  contracture  excessive  des  quatre  membres  el 
,lu  tronc  empêchant  toute  espèce  de  mouvement.  Cette  déformation  du  pied  existe  des  deux 
côtés.  La  déformation  de  la  main  représentée  dans  la  figure  179  appartient  à  la  même  malade. 

aà  faire  intervenir  aucun  élémenl  d'atrophie  ou  de  paralysie.  Cette  défor- 
mation <lu  pied  dans  la  maladie  de  Parkinson  qui,  à  ma  connaissance, 
n'a  pas  été  signalée,  est  du  reste  for!  rare  el  je  n'en  ai  observé  jusqu  ici 
que  deux  exemples. 


11.  —  LES  TROUBLES  TROPIIIQUES  DU  PffiD 

Il  me  reste  à  considérer  maintenant  les  troubles  trophiques  du  pied 
que  l'on  peut  observer  dans  les  diverses  affections  nerveuses,  el  à  indi- 
quer leur  valeur  sémiologique.  Comme  dans  le  précédent  chapitre  j  ai 
déjà  décrit  l'atrophie  musculaire,  je  passerai  en  revue  seulemenl  les 
lésions  trophiques  portanl  sur  le  squelette  du  pied  ou  sur  ses  téguments. 
Parmi  les  maladies  qui  déterminent  souvent  ce  genre  de  lésions  il  faul 
citer  en  première  ligne  le  l<il>cs.  J'ai  déjà  l'ait  remarquer  précédemment, 
que  fréquemmenl  le  tabès  s'accompagne  de  névrite-  qui  amènent  I  atro- 
phie des  petits  muselés  du  pied  el  je  n'ai  pas  à  j  revenir:  mais  lrè>  sou- 
vent la  maladie  provoque  niissi  <\c<  troubles  trophiques  des  os  el  des 
téguments  :  l'atrophie  du  squelette  du  pied  présente  tous  les  caractères 
des  lésions  osseuses  d  origine  tabétique  :  la  plupart  des  os  sonl  profon- 
dément touchés,  le  calcanéum,  l'astragale  sonl  poreux  el  fragiles,  les  os 
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iln  tarse  sont  déformés,  parfois  soudés  entre  eux  par  des  néoformatûms 
osseuses,  parfois  désagrégés,  isolés,  el  à  la  dissection  on  ne  trouve  plus 
qu  nue  bouillie  osseuse,  (les  lésions  se  Induisent  par  la  série  des  sym- 
ptômes habituels  aux  ostéo-arthropathies  tabétiques;  on  y  remarque 
le  même  débul  brusque,  le  même  gonflemenl  considérable,  la  même 
indolence  complète  :  le  pied  se  déforme,  se  dévie  plus  ou  moins,  se  rac- 
courcit, la  voûte  plantaire  s'affaisse,  la  mobilité  des  différents  segments 
diminue. 

Les  troubles  trophiques  s'étendent  en  général  aux  lissus  fibreux,  aux 
capsules  articulaires  qui  sont  lâches,  distendues,  souvent  perforées;  aux 
ligaments  liés  altérés  dans  leur  structure  et  qui  parfois  disparaissent 
complètement,  aux  tendons,  qui  peuvent  se  rompre,  et  enfin  à  la  peau. 
(Voy.  Troubles  trophiques  cutanés.) 

Je  n  insisterai  pas  sur  les  atrophies  osseuses  qui  peuvent  résulter  d'une 
paralysie  infantile*,  associées  en  général  à  de  l'atrophie  musculaire, 
elles  ne  sont  pas  toujours  proportionnelles  à  celte  dernière.  L'atrophie 
Trappe  pins  ou  moins  profondément  les  divers  os  du  pied,  amenant  des 
déformations  très  variables.  Des  lésions  osseuses  tout  à  fait  analogues 
peuvent  s'observer  dans  Y  hémiplégie  cérébrale  infantile.  (Voy.  Troubles 
trophiques  osseux.) 

Enfin  dans  Yacromégalie,  les  pieds  présentent  des  altérations  en  tous 
points  semblables  à  celles  qui  ont  été  décrites  à  propos  de  la  sémiologie 
de  la  main  :  ils  sont  énormes,  et,  bien  qu'ils  aient  conservé  leur  longueur 
habituelle,  ils  soûl  considérablement  accrus  en  largeur  et  en  épaisseur  et 
deviennent  de  véritables  «  pattes  ». 
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l  u  grand  nombre  d  affections  nerveuses  viennent  s'inscrire  sur  la 
face,  et  l,i  facilité  avec  laquelle  on  remarque  le  moindre  défaut  dans 
la  symétrie  de  lu  figure,  le  moindre  trouble  dans  les  mouvements  d'expres- 
sion, donne  au  faciès  une  valeur  sémiologique  considérable.  Les  yeux 
à  eux  seuls  peuvent  fournir  une  quantité  d'indications  précieuses  par 
tous  les  troubles  qui  atteignent  leur  musculature  externe  ou  interne; 
l  roubles  qui  seronl  plus  loin  étudiés  en  détail.  (  Voy.  Sémiologie  de  Vappa- 
reil  de  la  vision.  | 

L'état  des  yeux  constitue  le  symptôme  le  plus  frappant  dans  la  physio- 
nomie t\c<  malades  atteints  de  goitre  exophtalmique  :  la  saillie  des  yeux 
e-l  caractéristique;  c'est  elle  qui  donne  au  malade  celle  expression  à  la 
fois  colère  el  tragique  (fig.  1 92 1. 

La  musculature  des  yeux  n'est  pas  toujours  intacte,  de  C racle  a  signalé 
un  défaut  de  consensus  entre  le  mouvement  de  la  paupière  et  l'abaisse- 
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nii'iil  de  la  ligne  visuelle  :  ce  trouble  musculaire  esl  indépendanl  de 
l'exophtalraie,  el  il  contribue  à  augmenter  l'aspecl  tragique  du  malade, 
laissant  apparaître  le  blanc  de  l'œil  au-dessus  de  la  cornée  dans  certains 
mouvements,  lorsque  le  malade  regarde  en  li;i->.  par  exemple. 

Les  modifications  de  la  physionomie  peuvent  résulter  il  un  défaul  de 
symétrie  entre 
les  deux  côtés  de 
la  face;  il  s'agit 
en  général  dans 
ces  cas,  de  para- 
lysie ou  <lc  con- 
tracture  limitée  à 
un  côté  de  la 
figure.  Lorsque  la 
paralysie  frappe  à 
la  lois  ledomaine 
du  facial  infé- 
rieur el  du  Facial 
supérieur,  elle 
est  facile  à  re- 
çu n  nai  I  re  :  la 
commissure  des 
lèvres  esl  déviée 
du  côté  sain  :  du 
côté  malade,  le 
sillon  naso-labial 
est  effacé,  comme 
tous  les  autres 
plis,     d'où     une 

asymétrie  <|Ul     | .-;„_  [99   _  Faciès  dans  le   goitre  exophtalmique.  —  Femme  de    vingt- 

s'aCCUSe      encore  \.vo\s  ;"1"'-  Débul  de  l'affection  ;ï  l'âge  de  vingl  ans.  (Salpêtrière,  1899.1 

davantage  pen- 
dant les  mouvements.  L'orbiculaire  *\^>  paupières  étant  paralysé,  le 
malade  ne  peul  pas  fermer  l'œil  de  ce  côté,  et  au  front  même  on  con- 
state une  diminution  des  |>lis  du  côté  atteint  (fig.  I  18).  Cette  para- 
lysie ainsi  étendue  à  tout  le  domaine  facial  résulte  (1  une  lésion  du 
nerf  lui-même.  Lorsque  la  paralysie  faciale  est  d'origine  cérébrale,  bien 
que  pendant  les  premiers  jours  elle  puisse  atteindre  le  territoire  du  facial 
supérieur  (fig.  20  ,  elle  ne  tarde  pas  à  se  localiser  au  facial  inférieur 
(fig.  loi  el  152).  Lorsque  la  paralysie  atteinl  à  la  lois  les  deux  nerfs 
faciaux  (diplégïe  faciale)  (fig.  150  el  195),  l'asymétrie  disparait,  le 
visage  perd  toute  expression,  il  n'y  a  plus  de  clignemenl  (\r<  paupières, 
les  feules  palpébrales  soûl  élargies,  l'occlusion  des  yeux  esl  impossible, 
et,  par  suite  de  la  paralysie  des  buccinateurs,  la  mastication  devient  diffi- 
cile, hu  reste  la  diplégic  faciale  s'observe  rarement  et  résulte  en  général 
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d'une  double  lésion  des   rochers   i  curie  ou    fracture).  (Voy.  Paralysie 
faciale,  i 

L'asymétrie  peut  aussi   résulter  de  la  contracture  des  muscles  de  la 
lace  :    celle  contracture   succède  assez    souvent  à    la  paralysie   faciale 
périphérique;  partielle  au  début,  elle  se  généralise  peu  à  peu  et  atteint 
successivement   le    luiccinateur,    le  grand   et    le   petil  zygomatique,   l'élé- 
vateur de  l'aile  du  nez;  la 
commissure  des  lèvres  est 
alors  déviée   du  côté   ma- 
lade :  les  |»lis  se  creusent 
davantage,  l'ouverture  de 
la   paupière  est  diminuée 
(fig.    I  \\)).  Cette  contrac- 
ture   est    beaucoup    plus 
rare  dans  la  paralysie  fa- 
ciale do   cause    cérébrale 
(fig.  21  et  22). 

Tous  ces  troubles  ^\v<, 
muscles  de  la  l'ace  (para- 
lysie ou  contracture)  peu- 
vent s'observer  dans  l'hys- 
lérie.  La  paralysie  hys- 
térique est  en  général 
associée  à  des  trouilles 
scnsitifs  qui  la  font  re 
connaître;  elle  peut  être 
aussi  systématisée,  portant 
moins  sur  certains  muscles 
(pie  sur  certains  mouve- 
ments   coordonnés     pour 

!   j.  193.  —  Double  paralysie  faciale  périphérique  (même  sujet  une     action     spéciale.     La 

que  celui  de  la  ûgure  150).  —  Ici,  le  sujet  est   représenté  contracture  hvstériuue 

raisanl   l'effort  de  fermer  les  yeux,  pour  montrer  l'analogie  '         .  i-    •- 

avec  le  faciès  myopathiq les  figures  66,  67  et  68.  peut  atteindre   différentes 

reliions  de  la  face:  il  s'agit 
parfois  de  blépharospasme  (fig.  298);  d'autres  lois,  la  contracture  pré- 
domine sur  le  facial  inférieur,  ce  qui  constitue  l' hémispasme  glosso- 
labié'.  celle  affection  se  traduit  par  une  déviation  considérable  des  traits. 
et,  lorsque  le  malade  tire  la  langue,  elle  se  dévie  du  côté  contracture 
en  tournant  sur  son  axe.  D'autres  fois  enfin,  tout  le  domaine  (\u  nerf 
facial   est  contracture  (fig.   153). 

On  peut  ranger  dans  une  seconde  catégorie  les  cas  où  la  physionomie, 
tout  en  étant  modifiée,  ne  présente  pourtant  aucun  défaut  de  symétrie. 
Ces  altérations  du  faciès  se  rencontrent  dans  des  affections  très  diffé- 
rentes. Un  des  types  les  plus  nets  est  présenté  par  le  faciès  myopathique 
(Landouzy   et    Dejerine)    dans   la    ini/<>i><ilhic   <ilr<>i>lii</u<>   progressive. 
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Comme  l'indique  le  nom,  I  atrophie  dans  cette  affection  débute  par  la  lace, 
cl  cela  d'une  façon  insidieuse;  cette  atrophie  des  muscles  raciaux  se 
marque  en  général  par  une  déformation  «  I  «  *  la  bouche  :  les  lèvres  augmen- 
tent de  volume,  tantôt  la  lèvre  inférieure  s'abaisse,  tantôt  la  lèvre  supé- 
rieure fait  une  saillie  (lèvre  de  tapir)  (fig.  lii  à  HT  et  68);  les  lèvres  sont 
moins  mobiles,  la  bouche  est  entr' ouverte,  et,  lorsque  l'on  l'ail  rire  le 
malade,  la  moitié  inférieure  de  la  face  prend  une  apparence  bizarre,  le 
malade  rit  en  travers 
(fig.  67,  69  et  194),  et, 
en  même  temps  que  la 
fente  buccale  s'élargil 
singulièrement,  de 
chaque  côté  de  la  com- 
missure, se  dessine  une 
dépression  verticale 
(coup  de  hache).  Les 
orbiculaires  des  pau- 
pières se  prennent  à 
peu  près  en  même 
temps  que  I  orbiculaire 
des  lèvres,  et  l'occlu- 
sion dv>  paupières  se 
l'ait  incomplètement . 
snii  pendant  le  som- 
meil, soit  sons  l'in- 
fluence de  la  volonté 
(fig.  66,  67  et  68  .  Il 
a'esl  |>as  rare  de  ren- 
contrer îles  cas  où  l'a- 
trophie de  l'orbiculaire 
esl  l'ort  ■(•  à  un  degré 
tel  que  l'ouverture  pal- 
pébrale  est  plus  grande 
qu'à  l'état  physiologi- 
que et  qu'il  existe  un  véritable  lagophtalmos  par  tonicité  du  releveur, 
tout  comme  dans  une  paralysie  faciale  double.  Le  frontal  et  les  sourci- 
liers  se  prennent  aussi  à  la  même  époque.  Par  suite  de  l'atrophie  de  ton- 
ces  muscles  de  l'expression,  le  faciès  des  malades  exprime  l'hébétude, 
l'indifférence;  les  veux  sont  grands  ouverts,  les  rides  du  Iront  effacées, 
les  commissures  naso-labiales  ont  disparu,  le  masque  facial  est  lisse,  les 
lèvres  sont  grosses,  saillantes,  et  contribuent  adonner  à  la  physionomie 
une  expression  bêta.  La  symétrie  n'est  pas  toujours  absolue,  un  des  côtés 
pouvant  être  plus  atrophié  que  l'autre.  Parfois  même  l'atrophie  ne  porte 
que  sur  les  muscles  innervés  par  le  facial  inférieur  (fig.  69). 

l'eu  à  peu  les  trouldes  fonctionnels  augmentent  ;  les  malades  ne  peuvent 


l ':_.  194.   -  Rire  transversal  dans  le  Faciès  myopathique 
ilade  de  la  Qgiu  e  (X)  . 
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plu»  remuer  aucun   muscle  de  la   face,   ils  ne  peuvenl  plus  fermer  les 
yeux,  mais,  chose  importante,  tant  qu'il  persiste  une  fibre  musculaire,  la 

mobilité   persiste  en  partie;  ces  malades  sont  essentiellement  des  atro- 

phiques,    n les   paralytiques.    Un    autre    caractère,    c'est   l'intégrité 

absolue  des  muselés  mas- 
ticateurs, des  muselés  des 
yeux,  de  la  langue,  du 
pharynx  et  du  voile  du 
palais;  les  muscles  inner- 
vés par  le  facial  sont,  les 
seuls  muscles  de  la  tête 
qui  soient  atteints  par  l'a- 
trophie. 

Le  fades  de  la  névrite 
interstitielle  hypertrophi- 
que  se  rapproche  sur  plus 
d'un  point  du  faciès  myo- 
pathique.  Ici  le  domaine 
du  facial  supérieur  est  in- 
tact: au  contraire,  dans 
la  partie  inférieure  de  la 
figure,  les  lèvres  sont  dé- 
formées, surtout  la  lèvre 
supérieure  qui  est  sail- 
lante et  légèrement  renver- 
sée en  dehors,  les  commis- 
I   _.  195.  —  Faciès  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire  chez  un  .       ;        .  ■  i 

ho le  âgé  de  soixante-quatre  ans.  A  l'autopsie  on  constata    sures      sont     ecailttS,     M 

l'existence  de  foyers  de  n illissement  symétriques,  ayant     houchc  est  large,  et     loi'S- 

détruit,  de  chaque  côté,  le  segment  externe  du  noyau  lenti-  ...  .         ■  .    -, 

culaireel  le  genou  de  la  capsule  interne.  (Bicêtre,  is,s9. i  «[U  il  veut  rire,   le  malade, 

connue  le  myopathique,  a 
mi  rire  transversal  :  il  siffle  difficilement,  peut  à  peine  faire  la  moue,  et 
présente,  sur  l'orbiculaire  des  lèvres,   des  contractions  fibrillaires  très 

nettes  (fig.   122). 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  contracture  des  muscles 
de  la  face  amené  parfois  un  rire  sardonique  :  lorsque  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  se  complique  de  paralysie  labio-glosso-laryngée,  on  voit  la 
paralysie  et  l'atrophie  s'étendre  aux  muscles  des  lèvres  et  des  mâchoires. 
L'orbiculaire  esl  paralysé  d'abord,  puis  les  muscles  élévateurs  de  la 
lèvre  inférieure,  puis  le  carré,  le  triangulaire,  et  également  les  mastica- 
teurs. La  bouche  ouverte,  pendante,  laisse  couler  continuellement  la 
salive:  les  lèvres  immobiles  ne  peuvenl  pas  se  rapprocher  pour  siffler 
ou  pour  faire  la  moue,  et,  lorsque  le  malade  veut  rire,  les  commissures 
des  lèvres  s'écartenl  sans  se  relever,  la  bouche  s'élargit  transversale- 
ment,     le    malade    rappelle    les     masques    (\cs    comédiens    antiques.     On 

retrouve   la  même  modification  du    faciès  dans   les  paralysies  bulbat- 
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res  (fig.   15  el    16)  et  pseudo-bulbaires  (fig.    [2,   13,    14,    17.  195), 
iiiusi    que   (Lins    la  paralysie 
bulbaire  asthénique  (fig.    18 
.•l  l!H. 

Dans  la  maladie  de  Fried- 
reich,  dans  la  sclérose  en  pla- 
ques, les  muscles  de  la  race 
sont  intéressés  dans  leur  fonc- 
tionnemenl  :  le  faciès  indique 
une  certaine  hébétude,  encore 
exagérée  par  le  regard  vague 
que  produil  l<-  nystagmus. 

Sous  le  nom  de  faciès  de 
Hutchinson,  on  désigne  l'as- 
pecl  que  présente  la  face  d'un 
sujet  altcinl  d'ophtalmoplé- 
gie  externe  totale.  Les  pau- 
pières  sonl   tombantes   el    les 

malades    Cherchenl    à    Suppléer  Fig.  196.        Faciès  dans  la  maladie  de  Parkinson. 

,   .  i     ■      i     i  i  Uomme  de  cinquante-quatre  ans.  (Bicêtre,  1893. 

a  la  paralysie  de  leurs  releveurs 

en  contractant  leur  muscle  frontal.  Il  s:1  produil  ainsi  une  élévation  des 


Fig.  197.  Contracture  excessive  du  muscle  frontal,  chez  un  sujel  de  trenle-sii  ans  atteint  de 
maladie  de  Parkinson.  Ici  l'affection  a  débuté  à  l'âge  de  vingl  el  un  ans  à  la  suite  d'un  violent 
traumatisme.  (Bicêtre,   1893.    L'observation  clinique  el   le  lacies  de  ce  malade  ont  été  publiés 

par  CiiMi.ui.  Leçons  du  mardi,  1887-1888,  i,  i.  p,  ;-,:. 
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sourcils  (fig.  300  et  301  )•  (Voy.  Sémiologie  de  Vappareil  de  la  visiàrv.) 
Dans  la  maladie  <lc  Parkinson  le  fronl  esl  |  »  I  i  s  s  ('•  égalemenl  et  la 
rigidité  <lcs  muscles  de  l;i  face  donne  au  visage  du  malade  une  expression 
atone,  rappelant  tantôt  celle  de  l'étonnement,  tantôt  et  d'ordinaire,  plus 
mi  moins  celle  de  la  peur  ou  même  de  l'effroi.  Ce  faciès  dans  la  maladie 
de  Parkinson  esl  encore  remarquable  par  son  immobilité,  la  figure  esl 
comme  figée.  Ces!  un  véritable  masque.  L;i  lixilé  du  regard  vient  encore 


1  ■■"  i  —  i  m  »ns  dans  l'acromégalie.    -  Femme  de  soixante  trois  ans.  (Salpêtrière,  1900.  | 

aug nier  cette   expression  atone,   lixilé  qui  esl   due  sans  doute  à  la 

rigidité  des  muscles  des  veux  (fig.  196  el  197). 

Contrairement  à  ce  qui  existe  dans  [es  affections  précédentes,  le  faciès 
acromégalique  résulte  surtout  de  lésions  (\r>  os  de  la  face  :  la  dimension 
exagérée  de  la  mâchoire  inférieure  est  le  premier  caractère  qui  frappe;  le 
menton  est  très  élargi,  il  est  proéminent,  et  les  dents  ne  se  corres- 
pondent pas,  les  dents  inférieures  dépassant  les  dents  supérieures  de  plu- 
sieurs millimètres;  la  lèvre  inférieure  est  volumineuse,  proéminente,  en 
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cctropion.  Le  nez  es!  épaté,  gros  el  cnmard,  les  oreilles  sont,  elles  aussi, 
augmentées  de  volume  ;  les  pommettes  sonl  saillantes  par  suite  du  dévelop- 
pement «In  sinus  maxillaire,  le  fronl  esl  réduit  el  hors  de  proportion  avec 
la  face  énorme  du  malade  lig.   198  |. 

Enfin  je  mentionnerai  le  faciès  toul  à  l'ai!  spécial  de  la  sclërodermie ; 
relie  maladie  est  constituée  par  nue  inflammation  chronique  des  divers 
éléments  qui  constituent  la  peau,  les  articulations,  les  os  :  ces  lésions 
peuvent  s'étendre  à  diverses  parties  du  corps,  quand  elles  atteignent  la 
lace,  elles  constituent  le  masque  sclérodermique  :  alors  les  mouvements 
sonl  impossibles;  la  physionomie  garde  une  immobilité  perpétuelle; 
P orifice  palpébral  est  étroit,  déformé;  le  muscle  de  Horner  ne  peut  plus 
attirer  les  points  lacrymaux  dans  le  lac  lacrymal,  et  par  suite  les  larmes 
coulent  sur  le  visage.  Le  nez  esl  effilé  el  aminci.  «  La  Louche  n'est  plus 

t|tl  une   lente   étroite,    que   I  on   dirait    taillée    à    I  emporte-pièce    dans    nu 

morceau  de  cuir;  les  bords  muqueux  onl  disparu,  et  au  milieu  de  la  fente, 
les  dénis  sonl  visibles,  o  (Charcot.  ) 


ATTITUDE.   —  MA  Tî  Cil  i: 


A  la  façon  dont  se  présente  le  malade,  à  sa  manière  de  se  tenir  debout 
el  de  marcher,  on  peut  souvent  reconnaître  ou  soupçonner  à  première  vue 

I  affection  dont  il  est  atteint.  Mais  ces  signes  qui,  pour  celui  qui  les 
a  déjà  observés,  sont  d'une  netteté  extrême,  sont  fort  difficiles  à  décrire 
avec  précision.  Aussi  n  ai-je  pas  d'autre  intention  que  d'essayer  de  classer 
aussi  Lien  que  possible  les  altitudes  et  les  démarches  que  Ton  peut 
rencontrer  chez  les  sujets  atteints  de  certaines  affections  nerveuses. 

Dans  bon  nombre  de  cas.  c'est  à  un  trouble  de  la  motilité  <\r^<  membres 
inférieurs  qu'il  faul  rapporter  l'attitude  observée;  il  s'agit  tantôt  de 
paralysie,  tantôt  de  contracture.  (1  esl  ainsi  que  dans  la  paraplégie 
flasque,  le  sujet,  lorsqu'il  peul  encore  se  tenir  debout,  écarte  les  jambes 
pour  élargir  sa  hase  de  sustentation  el  pour  conserver  son  équilibre  fait 
constamment  de  petits  mouvements,  afin  de  reposer  ses  muscles  vite 
fatigués,  faisant  porter  l'effort  tantôt  sur  tel  groupe  musculaire,  tantôt 
sur  tel  autre.  Lorsqu'il  essaye  d'avancer,  il  ne  le  l'ait  qu'à  petit  pas.  en 
traînant  sur  le  sol  ses  jambes  paralysées.  Dans  d'autres  cas.  comme 
dans  la  polynévrite,  par  suite  de  l'équinisme,  lorsque  pendant  la 
marche  le  sujet  soulève  le  pied,  l'extrémité  antérieure  tombe  s, ms  Pin; 
fluence  de  la  pesanteur,  et  elle  raclerait  le  sol  si  le  sujet  ne  suppléait  pas 
à  l'insuffisance  des  extenseurs  du  pied  en  élevant  la  cuisse  très  haut; 
d'autre  part,  lorsqu'il  repose  le  pied  à  terre,  celui-ci  louche  le  s,,| 
d  abord  par  sa  pointe,  puis  par  son  bord  externe  et  enfin  par  le  talon. 

II  en  résulte  une  démarche  spéciale  rappelant  celle  îles  chevaux  ardents. 

PATHOLOGIE   m'm'i;  u  I  .    —    V. 
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d'où  le  nom  de  steppage  que  lui  n  donné  Charcot.  Lorsque  la  névrite, 
IdiiI  en  étant  localisée  au  domaine  du  sciatique poplité externe,  respecte 
le  jambicr  antérieur  (fig.  151  el  IÔ7),  —  dans  la  paralysie  saturnine 
n  type  inférieur  ou  dans  <lrs  névrites  relevant  <l  une  étiologie  autre,  — 
le  steppage  est  légèrement  modifié;  chaque  lois  que  le  malade  lève  le 
pied,  ce  dernier  se  met  en  varus  équin  sous  l'influence  «le  la  contraction 
du  jambier  antérieur. 

Dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  l'atrophie  porte  en  même 
temps  sur  les  membres  inférieurs  et  sur  les  muselés  du  dos;  pour  main- 
tenir son  équilibre,  le  sujet  doit  donc  écarter  les  jambes  et  rejeter  for- 
tement les  épaules  eu  arrière  pour  suppléer  au  défaut  de  tonicité  des 
muscles  des  lombes,  d'où  une  ensellure  en  général  très  marquée  (fig.  72). 
Lorsqu'il  s'avance,  il  est  toujours  très  cambré  en  arrière  et,  par  suite,  il 
esl  obligé  de  soulever  fortement  les  cuisses  à  chaque  pas,  ce  qui  amène 
une  nouvelle  variété  de  steppage  facile  à  reconnaître.  Du  reste  ici  le 
steppage  relève  surtout  de  l'équinisme  des  pieds. 

La  contracture  dv*  membres  inférieurs  se  traduit  aussi  par  une  atti- 
tude spéciale;  je  ne  ferai  que  signaler  la  paraplégie  en   flexion,   qui 

per t    rarement  au  sujet  de  se  tenir  debout;  dans  la  paraplégie  avec 

contracture  en  extension  de  beaucoup  la  plus  commune,  le  malade 
avance  difficilement  sans  plier  la  jambe,  en  frottant  contre  le  sol 
l'extrémité  antérieure  du  pied  (voy.  Paraplégie  et  fig.  i<S).  Dans  le 
syndrome  de  Liltle,  il  en  est  de  même  (fig.  51  à  56).  Dans  Y  hémiplégie 
cérébrale  suivie  de  contracture  du  membre  inférieur,  le  sujet  fait 
décrire  au  membre  rigide  un  mouvement  de  circumduction ,  «  il 
fauche  »  et  l'immobilité  du  membre  supérieur  fixé  au  tronc  exagère 
encore  cette  démarche.  Dans  l'hémiplégie  hystérique  au  contraire,  le 
malade  marche  en  traînant  son  pied  sur  le  sol,  «  il  drague  »  (Todd, 
Charcot)  (voy.  Hémiplégie  el  ûg.  32).  (liiez  les  malades  atteints  de  ramol- 
lissement cérébral  multiple,  la  démarche  est  souvent  troublée;  ils 
s'avancent  à  petits  pas  pressés,  en  s'appuyant  sur  leurs  cannes;  leurs 
pieds  semblent  ne  se  détacher  du  sol  qu'avec  difficulté.  Chez  [es  pseudo- 
bulbaires en  particulier  ce  mode  de  progression  —  démarche  à  petits 
pas  —  est  souvent  très  net. 

A  côté  des  altitudes  dues  à  la  contracture  musculaire,  je  mentionnerai 
aussi  celle  des  malades  atteints  de  paralysie  agitante.  Au  repos,  ces 
malades    si'    tiennent    penchés    en   avant,    raides,    comme   soudés,    la   tète 

relevée,  les  bras  en  Qexi< I  collés  au  tronc  (fig.  lô'.l  et  200);  lorsqu'ils 

>c  déplacent,  les  malades  marchent  courbés  en  avant  (fig.  158  el  199), 
d'un  mouvement  progressivement  accéléré,  semblant  courir  après  leur 
centre  de  gravité;  ils  sont  toujours  dans  un  équilibre  instable,  et  se 
déplacent  dans  le  sens  de  la  moindre  impulsion  qu  on  leur  donne  — 
aui"-  cl  rétro-pulsion,  latéro-pulsion.  D'autres  fois,  mais  beaucoup  plus 
rarement,  le  tron:  et  I -s  membres,  au  lieu  d'être  en  flexion,  sont  en 
extension. 
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Dans  un  autre  groupe  de  faits  rentrcnl  les  attitudes  el  les  démarches 
durs  à  l'incoordination  musculaire  el  aux  différents  troubles  de  l'équi- 
libre :  la  démarche  de  Vataxique  esl  à  ce  poinl  de  vue  toul  à  fail  carac- 
téristique, il  lance  ses  jambes  <l«'  côté  et  «I  autre,  frappe  fortemenl  le  sol 
du  talon,  ne  règle  à  peu  près  l'amplitude  •  !<•  ses  mouvements  que  par 


Pig.  I'.'.'.  —  Attitude  en  flexion  très  marquée,  chez  mi  homme  '1''  soixante-quatre  ans,  atteint 
de  maladie  de  Parkinson.  (Bicêtre,  1891.) 

se>  sensations  visuelles,  el  perd  l'équilibre  dès  ((111111  lui  ferme  les  yeux. 
Un  observe  exactemenl  cette  même  démarche  dans  la  névrite  s\^iem;i- 
tisée  aux  nerfs  sensitifs  et  que  j  ai  décrite  sous  le  nom  de  tabès  péri- 
phérique. Ici  avec  une  intégrité  parfois  complète  de  la  force  musculaire, 
on  observe,  comme  dans  le  tabès,  une  altération  de  tous  les  modes  de  [a 
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sensibilité  superficielle  cl  profonde;  dans  la  névrite  interstitielle  hypêr- 
trophique,  maladie  Familiale  que  j'ai  décrite  avec  Sottas,  on  trouve  la 
même  incoordination  motrice  résultanl  de  troubles  sensitifs,  mais  asso- 
ciée à  des  atrophies  musculaires  marquées,  par  suite  de  lésions  des 
nerfs  moteurs.  Ici  I  incoordination  <lrs  membres  inférieurs  s'accompagne 


4  l  i_.  200.  —  Même  malade  que  celui  de  la  Qgure  précédente,  représenté  dans  In  position  assise. 


de  steppage,  comme  chez  les  tabétiques  atrophiques  qui  peuvent  encore 
marcher. 

Dans  le  syndrome  cérébelleux,  il  existe  aussi  des  troubles  «lu  mouve- 
ment dans  la  station  debout  et  dans  la  marche,  avec  intégrité  relative  des 
mouvements  isolés,  lorsque  le  corps  repose  sur  un  plan  horizontal.  Pen- 
dant la  station  debout,  la  difficulté  à  maintenir  l'équilibre  se  marque  déjà 
par  I  écartemenl  des  membres  inférieurs,  par  les  oscillations  dont  le  corps 
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es!  [e  siège;  mais,  pendant  In  marche,  tous  ces  symptômes  s'exagèrent, 
les  oscillations  de  la  tête  el  «lu  tronc  augmentent,  le  malade  titube  et. 
comme  un  individu  ivre,  n'arrive  pas  à  se  maintenir  dans  la  direction 
qu'il  veul  suivre  (iig.  136  el  157).  Cette  démarche  s'observe  dans  les 
tumeurs  du  cervelet,  dan-  la  maladie  de  Friedreich,  dans  Vhérédo- 
ataxie  cérébelleuse  el  |>lii>  ou  moins  aussi  dan-  certains  cas  de  la 
sclérose  en  plaque.  Les  différents  états  vertigineux,  la  maladie  de 
Menière  amènent  aus-i  une  démarche  ébrieusc.  (Voy.  Sémiologie  des 
Vertiges.  | 

Je  mentionnerai  encore  ici  la  démarche  des  choréiques,  qui  se  traduit 
par  l'abondance  «1rs  mouvements  irraisonnés,  irréguliers  el  brusques; 
dans  la  chorée  hystérique  au  contraire,  les  mouvements  involontaires  se 
produisent  suivant  un  rythme  régulier,  réalisant  parfois  chez  certains 
malades  de  véritables  mouvements  de  danse.  Enfin  les  troubles  de  la 
marche  dans  Y astasie-abasie  —  syndrome  hystérique  <|ni  se  traduit  par 
l'impossibilité  absolue  pour  le  malade  de  marcher  ou  de  se  tenir  debout, 
alors  qu'il  a  conservé  tous  ses  antres  mouvements  intacts  —  échappent 
par  leur  polymorphisme  à  toute  description.  (Voy.  p.  645.) 


DÉVIATIONS  VERTÉBRALES 

• 

Lorsque  Duchenne  de  Boulogne  décrivit  la  lordose  paralytique  avec  ses 
variétés,  il  montra  l'influence  du  système  nerveux  sur  les  courbures 
normales  de  la  colonne  vertébrale,  et  donnaen  même  temps  la  physiologie 
mécanique  des  déviations  rachidiennes.  Depuis,  la  question  *\e>  rapports 
réciproques  du  système  nerveux  et  de  celte  partie  du  système  osseux  a 
été  diversement  envisagée;  je  la  résumerai  rapidement  en  passant  en 
re\  ne  les  affections  nerveuses  au  cours  desquelles  on  peut  voir  se  produire 
(\c<  déviations  de  la  colonne  vertébrale. 

Parmi  les  affections  cérébrales,  pouvant  se  traduire  par  une  hémi- 
plégie ['hémiplégie  spasmodique  infantile,  qui  détermine  souvent  t\i:> 
paralysies  unilatérales  avec  arrêt  de  développement  osseux,  peut  s'accom- 
pagner de  déviations  de  l'axe  racliidien.  Dans  les  diplégies  cérébrales 
infantiles,  on  a  constaté  plusieurs  fois  de  la  cyphose  et  de  la  cypho- 
scoliose  et  Oppenheim  en  a  rapporté  récemment  de  nouveaux  cas  i  1900). 
.Mais  cet  auteur  a  rarement  observé  une  déformation  vertébrale  dans 
Yathétose  double  ou  la  chorée  chronique  double,  contrairement  à  ce 
qu'ont  constaté  Audry  et  Hallion.  Dans  la  paralysie  générale  et  dans  les 
maladies  mentales,  on  a  également  signalé  des  incurvations  de  la  colonne 
vertébrale. 

C'est  surtout  dans  les  affections  médullaires  que  I  on  a  observé  el 
étudié  les  dé\  iations  vertébrales  ;  là.  en  effet .  elles  sont  el  plus  précoces  et 
plus  prononcées.  Dans  V hémiplégie  spinale  à  début  précoce  et  dont  I  évo- 
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lution  se  prolonge  jusqu'à  un  certain  âge,  on  peuf  voir  de  la  scoliose  ou 
île  la  cypho-scoliosc.  Oppenheim  en  ;i  publié  deux  observations  avec  syn- 
drome ilf  Brown-Séquard.  La  poliomyélite  aiguë  de  l'enfance,  par  suite 
des  atrophies  musculaires  ou  des  arrêts  de  développement  qu'elle  en- 
traîne, peut  donner  lieu  à  la  formation  d'une  scoliose  d'intensité  variable 

(fig.  105);  parfois 
même  les  altérations 
sont  telles  <]ii  il  s'a- 
gil  (I  nu  véritable 
cul-de-jatte. 

On  sait  que  les 
muscles  sacro- spi- 
naux et  de  l'abdo- 
men sont  en  général 
les  derniers  atteints 
dans  la  poliomyélite 
chronique  et  la  sclé- 
rose latérale  amyo- 
troghique,  aussi  les 
déviations  vertébra- 
les sont-elles  rare- 
ment observées  dans 
ces  affections.  Par- 
lois  cependant  les 
muscles  profonds  de 
la  nuque  participent 
à  l'atrophie,  et  la  tète 
ne  peut  plus  être 
maintenue  en  exten- 
sion sur  le  tronc 
(fig.  k20l  ).  La  même 

M.    201.  -     Cyphose  cervicale  excessive  par  atrophie  dei  muscles  <?e  rareté      des       dévia- 

la  nuque,  chez  une  fc e  de  quarante-cinq  ;ins,  atteinte  de  scié-  •■                   .i  :  IjonnpB 

rose  latérale  amyotrophique  depuis  huit  ans.      Cette  malade  esl  la  llons      îacillUU  unes 

même  que  celle  représentée  dans  les  figures  87 et 88.  à  une  époque  existe    dans   la    SClé- 

ou  l'atrophie  <lr>  muscles  de  la  nuque  n'existait  pas  encore.  (Sal-  ;                 ■■ 

pêtrière,  I! rose  (Il  plaques.   Il 

n'en  est  pas  de  même 
dans  la  maladie  de  Friedreich,  où  la  scoliose,  le  plus  fréquemment  à 
localisation  dorsale,  esl  un  symptôme  banal,  parfois  même  précoce  et 
s'accompagne  quelquefois  de  lordose  lombaire  compensatrice.  Dans  le 
tabès,  maladie  à  troubles  osseux  ri  articulaires,  la  colonne  vertébrale 
peut  être  touchée,  ainsi  que  Kœnig,  Pitres  et  Vaillant,  etc.,  l'ont  signalé. 
On  assiste  alors  à  une  véritable  déformation  lente  et  progressive  de  la 
colonne  :  c'esl  une  arlliropalhie  vertébrale,  analogue  à  celles  que  Ton 
observe  dans  les  membres.  D'après  Oppenheim,  des  déviations  <ln  rachis 
peuvent  se  produire  clic/,  les  tabétiques,  secondairement  à  une  luxation 
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spontanée  de  L'articulation  coxo-fémorale  ou  à  une  fracture  spontanée  de 
la  cuisse. 

M  ;  i  i  s  l'affection  spinale  où  les  déviations  vertébrales  se  manifestent  avec 
une  fréquence  spéciale  est  suis  contredit  la  syringomyélic  (fig.  89  el  90). 
Ici  l'incurvation  de  la  colonne  fail  partie  du  syndrome,  à  une  période  plus 
ou  moins  précoce  de  la  maladie,  Kolh,  Bernhardl  ont  insisté  sur  l'état 
du  rachis  dans  la  syringomvélie.  Brùhl  a  montré  la  fréquence  des 
déviations  vertébrales  dans  celle  affection,  puisque  sur  56  observations, 
il  les  a  rencontrées  dans  la  proportion  «le  50  pour  100.  i,  est  la  scoliose 
qui  existe  ordinairement, associée  le  plus  souvenl  à  la  cyphose.  Pour  Mor- 
van,  Broca,  Schlesinger,  les  déformations  de  la  colonne  vertébrale  dans 
la  syringomyélie  seraient  dues  aux  houilles  trophiques  osseux  el  articu- 
laires. Par  suile  de  ces  altérations  ostéo-articulaires,  la  résistance  du 
rachis  à  1  action  de  la  pesanteur  sciait  diminuée,  tlallion,  toul  eu  fai- 
sanl  jouer  un  certain  rôle  à  l'action  anormale  des  muscles  <|ui  détermine- 
raient le  sens  des  déviations,  --  la  convexité  de  la  courbe  scoliotique 
dorsale  régarde  de  préférence  le  côté  du  corpsenvahi  le  premier  et  le  plus 
fortement  atteint  par  les  troubles  musculaires  syringomyéliques,  —  pense 
que  les  déviations  racliidiennes  sont  peut-être  l'expression  d'un  étal  mor- 
bide de  tout  le  système  osseux.  Les  vertèbres,  os  courts  et  spongieux, 
en  subiraient  plus  particulièrement  les  conséquences.  Roth  regarde 
1  atrophie  des  muscles  transversaires  épineux  comme  la  cause  de  la  sco- 
liose syringomyélique.  Charcot  faisait  dépepdre  les  déviations  vertébrales 
de  la  lésion  syringomyélique.  Bernhardl  ne  se  prononce  pas  sur  la  nature  et 
I  origine  de  ces  troubles  vertébraux.  En  résumé,  relativement  à  la  patho- 
génie de  la  scoliose  syringomyélique,  les  auteurs  admettenl  les  uns  une 
théorie  trophique,  les  autres  une  théorie  musculaire,  d'autres  enfin  une 
théorie  mixte.  .Nous  manquons  encore  d'éléments  anatomo-pathologiques 
suffisants  pour  trancher  celle  question.  La  cyphose-scoliose  de  la  syringo- 
myélie est  assez,  souvent  accompagnée  dune  déformation  de  la  partie 
antérieure  du  thorax,  thorax  en  bateau  (Pierre  Marie),  caractérisée  par 
un  enfoncement  de  la  partie  supérieure  du  sternum  ainsi  que  des  côtes 
adjacentes,  el  par  une  saillie  en  avant  des  épaules. 

Si  la  syringomyélie  esl  l'affection  médullaire  où  la  scoliose  se  montre 
le  plus  fréquemment,  la  sciatique  esl  L'affection  îles  nerfs  périphériques, 
qui  s'associe  le  plus  souvent  à  \\v^  déformations  de  la  courbure  normale 
des  vertèbres,  car  si  dans  certaines  névrites  systématisées  motrices  on 
peut  observer  une  déviation  rachidienne,  le  degré  el  la  fréquence  de 
celte  dernière  sont  loin  d'égaler  ceux  qu'on  trouve  dans  la  sciatique. 
Signalée  par  Charcot,  en  1886,  puis  par  Ballet  en  1887,  elle  fut  étudiée 
en  1888  par  Babinski,  en  1890  par  Brissaud,  puis  par  Lamy,  Françon, 
Higier,  etc.  Lorsque  la  sciatique-névrite  existe  depuis  un  certain  temps 
ou  lorsqu'elle  est  particulièrement  douloureuse,  il  est  rare  qu'il  n  \  ait 
pas  en  même  temps  une  déformation  vertébrale. 

La  déformation   du   tronc   dans   la  sciatique    se   présente  sous  trois 
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Formes  :  la  scoliose  croisée,  la  scoliose  homologue,  la  scoliose  alternante 

Uc  ces  trois  formes,  la  |>lus  fréquemment  observée  est  la  scoliose 
i  roisée,  dont  voici  les  caractères  : 

Si  l'un  examine  le  malade  dans  l'attitude  debout,  on  voil  que  toute  la 
partie  supérieure  du  corps  esl  inclinée  latéralement  el  connue  déjetée  du 
côté  sain.  La  crête  iliaque  <ln  côté  malade  esi  plus  élevée,  et  le  rebord 
costal  s'en  rapproche  pins  on  moins,  au  point  parfois  de  venir  presque  en 
contact.  Toute  la  peau  de  la  région  comprise  entre  le  rebord  costal  et  la 
crête  iliaque  présente  <\rs  plis  de  flexion  transversaux,  et  l'espace  laissé 
libre,  entre  le  côté  <ln  corps  et  le  membre  supérieur  pendant  le  long  du 
corps,  est  beaucoup  moins  large  du  côté  malade  que  du  côté  sain. 

A  l'examen  de  la  colonne  vertébrale,  on  constate  au  niveau  de  la  région 
lombaire  une  courbure  dont  la  convexité  est  tournée  du  côté  malade,  et 
dans  la  partie  supérieure  dorsale  ou  dorso-cervicale  une  courbure  de 
compensation  dont  la  convexité  regarde  au  contraire  le  côté  sain. 

Les  épaules  sont  parfois  sur  un  niveau  différent  :  I  épaule  du  côté 
malade  esl  en  général  abaissée  :  quelquefois  elle  est  en  même  temps  sur 
un  plan  antérieur.  Le  pied  du  côté  malade  ne  repose  que  par  sa  partie 
antérieure,  le  talon  est  pins  on  moins  relevé  :  le  pied  du  côté  sain  appuie 
an  contraire  franchement  et  fortement  sur  le  sol.  .Mais  ces  positions  des 
épaules  et  des  pieds  ne  sont  point  aussi  constantes  que  l'inclinaison 
latérale  du  tronc  el  les  courbures  rachidiennes  :  elles  varient  suivant  les 
malades  el  sont  en  rapport  avec  les  efforts  que  chacun  d  eux  peut  faire 
pour  corriger  la  déviation  rachidienne. 

Cette  altitude  de  scoliose  croisée  apparaît  plus  ou  moins  vite  dans 
l'évolution  de  la  sciatique  :  elle  s'accentue  dans  la  station  debout  ou  la 
marche,  persiste  dans  le  décubitus,  et  disparaît  en  général  à  mesure  que 
guérit  la  sciatique.  Elle  n'est  pas  toujours  proportionnée  à  l'intensité  ou  à 
la  durée  de  la  sciatique  (Chauffard),  el  elle  n'est  que  le  résultat  de  la  posi- 
tion instinctive  prise  par  le  malade  pour  atténuer  la  douleur.  Cette  défor- 
mation esl  produite  par  une  courbure  du  rachis  dans  la  région  lombaire  : 
cette  courbure  résulte  de  l'impotence  des  muscles  extenseurs  du  tronc 
innervés  par  les  branches  émanées  des  plexus  lombaire  el  sacré  du  côté 
malade  :  celle  impotence  permet  aux  muscles  (\u  côté  sain  d  exercer  une 
action  prédominante,  el  de  déterminer  la  scoliose  croisée. 

Dans  la  sciatique  avec  scoliose  homologue  (Brissaud),  le  tronc  est  incliné 
du  côté  malade  i  fig.  I  I  0)  :  l'espace  coslo-iliaipie  du  même  côté  est  diminué 
d'étendue  :  le  bassin  peut  cire  incliné  soit  à  droite,  soit  à  gauche,  déter- 
minant ainsi  un  raccourcissement  ou  un  allongement  (\u  membre  inférieur. 
De  plus,  che/.  ces  malades,  on  observe  constamment  (\r^  contractures  on 
des  phénomènes  spasmodiques,  et  il  résulte  de  l'étude  (\r^  différents  faits 
publiés  que,  dans  ces  cas.  il  ne  >'auil  pins  de  sciatique  essentielle,  mais 
d'une  affection  névralgique  s'étendant  à  la  fois  au  plexus  lombaire  el  au 
plexus  sacré,  on  peut-être  d'une  affection  encore  plus  complexe. 

Dan-  la  scoliose  alternante,  il  s'agit  de  malades  qui  ont  successivement 
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une  scoliose  croisée  de  chaque  côté,  ou  bien  de  sujets  qui,  au  cours  d'une 
sciatique  avec  scoliose  croisée,  présentent  pendanl  les  paroxysmes  doulou- 
reux une  inclinaison  du  tronc  dans  lu  direction  opposée  ( Renia k,  lligier), 
et  dans  ces  cas  encore,  les  déformations  «lu  tronc  résultenl  toujours  des 
attitudes  instinctives  prises  par  les  malades  pour  obtenir  une  atténuation 
île  la  douleur. 

En  dehors  de  ers  déformations  du  tronc  dues  à  des  inclinaisons  latérales 
du  rachis,  on  observe  parfois  dans  la  sciatique  un  certain  degré  de  lordose, 
due  à  une  flexion  en  avanl  de  la  colonne  vertébrale.  Cette  lordose  existe 
rarement  seule,  elle  accompagne  le  plus  souvent  la  scoliose  croisée,  ot 
résulte  de  I  attitude  prise  par  les  malades  pour  moins  souffrir  :  car,  dans 
cette  position,  il  ne  se  produit  pus  d'extension  dans  le  nerf  malade  et  la 
douleur  en  esl  «I  autanl  moins  vive. 

Lamy,  Françon,  Gusc,  fîrenl  les  premiers  essais  d'interprétation  de  la 
pathogénie  de  ces  scolioses  scia  tiques.  Fischer  et  Schœnwald  attribuent  la 
scoliose  croisée  à  la  névralgie  des  rameaux  postérieurs  du  plexus  lom- 
baire, la  scoliose  homologue  à  la  névralgie  des  rameaux  antérieurs.  Mann 
incrimine  la  paralysie  directe  des  muscles  correspondants,  sans  toutefois 
nier  la  possibilité  d  une  contracture  de  la  masse  commune  du  côté  malade. 
D'après  cet  auteur,  une  paralysie  des  muscles  de  l'abdomen  des  A*-u\ 
côtés,  dans  les  cas  de  sciatique  double,  pourrait  entraîner  une  lordose 
assez,  prononcée  pour  créer  une  nouvelle  variété  de  déviation  de  la  colonne 
vertébrale  [ischias  lordotica),  dont  il  a  observé  un  cas  chez  une  femme 
atteinte  d'une  inflammation  pelvienne.  Hallion  revient  à  la  théorie  de 
Gharcot  et  île  Brissaud  :  les  muscles  fléchisseurs  latéraux  île  la  colonne 
lombaire  entrent  dans  une  sorte  de  spasme  fonctionnel,  du  côté  opposé 
à  la  sciatique.  Il  ajoute  qu'il  faut  peut-être  faire  intervenir  aussi  l'atro- 
phie des  muscles  latéraux  du  racliis  lombaire  du  côté  de  la  sciatique, 
car  I  atropine  peut  s'étendre  au  delà  de  la  sphère  de  distribution  du 
sciatique.  Quant  à  la  scoliose  sciatique  homologue,  elle  ne  serait  qu'une 
névralgie  spasmodique  lombo-sacrée,  analogue  à  la  névralgie  faciale 
spasmodique. 

Dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique,  la  cypho-scoliose  est  un 
symptôme  constant.  Kl  le  peut  dans  certains  cas  être  très  accusée  (tig.  202). 

A  côté  de  la  scoliose  scialiipie  on  peut  placer  la  scoliose  hystérique, 
car  il  n'est  pas   rare  de  voir  la  scialiipie  au  cours  «le  celle  névrose,  dans 

laquelle  la  scoliose  peut  se  surajouter  à  d'autres  symptômes  ou  exister 
seule.  Il  s  agit  ici  «I  une  scoliose  spasmodique  par  contracture  des  muscles 
«lu  «lo>.  contracture  qui  peut  «'Ire  primitive  ou  réflexe,  c'est-à-dire  «lue  a 
la  douleur.  Duchenne,  Duret,  Pravaz,  et  plus  récemment  Richer  <■! 
Souques,  Wegner,  en  oui  publié  des  cas.  Albert,  «le  Vienne,  en  rapporte 
un  cas  chez  une  jeune  Bile  «le  quinze  ans,  qui  avait  eu  une  coxalgie  hys- 
térique  deux  ans  auparavant  «'I  qui  présentait  une  scoliose  lombaire  très 
prononcée,  avec  sensation  «le  raideur  très  accusée,  bien  «pie  les  muscles 
contractures  ne  fussent  pas  douloureux  à  la  palpation;  elle  guérit  facile- 
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ment  en  peu  de  temps.  D'après  Albert,  la  scoliose  hystérique  est  une 
rareté,  si  Ton  excepte,  bien  entendu,  celle  qui  accompagne  la  coxalgie 
hystérique.   Elle  produil  une  simple  flexion   latérale  du  raclas  lombaire 


Çig.  -2D2.  —  Cypho-scoliose  excessive  <i;ins  la  névrite  interstitielle  liypertrophique  et  progressive. — 
Femme  âgée  de  quarante-cinq  ans,  sœur  du  malade  représenté  dans  la  ligure  1-2-2.  (Bicêtre,  1892.) 
Pour  l'observation  clinique  el  l'autopsie  de  cette  malade,  voy.  J.  Dejerine  et  .1.  Sottas,  Sur  I" 
névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive  de  l'enfance.  Mém.  de  la  Soc.  de  biol.,  IS!T>, 
p.  66,  obs.  II. 


avec  convexité  tournée  vers  le  côté  opposé  el  une  courbure  de  compen- 
sation dorsale. 

Quanl  ;ui\  raideurs  musculaires  ou  aux  inflammations  osseuses  qui 
peuvent  donner  à  h  colonne  vertébrale  une  rigidité  spéciale,  telle  qu'on 
I  observe  dans  le>  arthrites  vertébrales,  la  maladie  de  Parkinson,  l'ostéo- 
myélite vertébrale,  le  mal  de  Pott,  le  rhumatisme  vertébral,  la  spondylose 
rhizomélique,  cène  sont  |>;is  Av<  déviations  vertébrales  proprement  dites; 

;m>si  ne  in'\   ;niè|er;ii-je  |t;is. 
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Par  contre,  chez  les  myopathiques,  on  rencontre  assez  souvenl  une 
atrophie  des  muscles  des  gouttières  vertébrales  el  de  la  masse  sacro-lom- 
baire amenanl  une  lordose  considérable  avec  cyphose  dorsale  (fig.  Ti'i  ;  ici, 
le  |>lus  souvent,  il  n'j  a  pas  de  scoliose  ou  cette  dernière  esl  peu  appré- 
ciable. Chez  certains  myopathiques  cependant  on  peul  observer  une 
cyphose  excessive  accompagnée  parfois  il  une  scoliose  plus  ou  moins 
accusée  (fig.  203). 

Jusqu'à  présent  je  n'ai  envisagé  que  les  déviations  vertébrales  se  pro- 
duisant au  cours  «'I   sous  l'influence  des   maladies   nerveuses;    je  dois 


Fig.  -Jtir..  —  Cyphose  excessive  chez  un  myopathique  âgé  de  vingt  ans  (même  malade  que  celui 
représenté  dans  la  ûgure  i  9). 

maintenant  retourner  la  question  et  rechercher  si  les  déformations  de  la 
colonne  vertébrale  sont  susceptibles  de  provoquer  des  manifestations 
nerveuses.  Levden.  dès  I  N7  ï ,  avait  écrit  :  «  (  trdinaireiiienl  le  resserrement 
des  trous  de  conjugaison,  à  la  suite  du  déplacement  el  de  l'atrophie  des 
vertèbres  dus  à  la  scoliose,  est  tel  que  les  nerfs  sont  intéressés.  <■  est 
ainsi  que  s'expliquent  chez  ces  malades  les  douleurs  névralgiques  consta- 
tées fréquemment,  les  névralgies   intercostales,    lombaires   et    abd i- 

nales.  etc.  ».  Plus  tard,  Lesser  el  Bernhardl  admirent  la  même  idée  pour 
interpréter  la  cause  de  la  névralgie  intercostale.  D'après  ses  observations 
personnelles,  Oppenheim  pense  que  la  scoliose  el  la  cypho-scoliose  arri- 
vées à  un  degré  avancé  peuvent,  par  mi  moyen  puremenl  mécanique, 
déterminer  une  névralgie,  pour  laquelle  il  accuse  en  premier  lieu  un 
tiraillement  îles  racines  postérieures  du  côté  de  la  concavité. 
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Après  avoir  étudié  la  pathogénie  de  la  scoliose  des  adolescents, au  sujet 
de  laquelle  il  se  range  à  I  a\  is  de  Bouvier, de  Kirmisson  cl  de  la  plupart  des 
chirurgiens  français,  en  admettant  que  celle  affection  relève  d'un  trouble 
portanl  sur  le  squelette  «lu  raehis  et  non  sur  sou  appareil  musculaire, 
Hallion  envisage  la  scoliose  des  adolescents  associée  aux  névropathies.  Il 
fail  remarquer  que  la  scoliose  vulgaire  frappe  volontiers  les  sujets  chargés 
de  tares  nerveuses  héréditaires.  Conformément  aux  idées  émises  par 
Landois  (1890),  Hallion  suppose  que,  dans  certaines  familles,  un  vice 
général  île  I  évolution  peut  se  traduire  simultanément  ou  séparément  par 
des  troubles  du  système  osseux  et  du  système  nerveux  ;  ces  deux  systèmes 
seraient  frappés  chacun  pour  leur  compte.  Rien  ne  prouve  que  la  lésion 
nerveuse  suit  nécessairement  la  première  en  date  et  la  cause  primordiale 
de  la  scoliose.  .Marie  et  \slié(  INilT)  parlent  d'une  disposition  familiale  à 
la  cyphose,  toutefois  dans  leur  cas  il  y  avait  un  traumatisme  antérieur. 
Récemment  Ëhrschberger  (1899)  a  réuni  les  observations  de  scoliose 
congénitale  éparses  dans  la  littérature  et  a  donné  la  description  anato- 
iniipie  de  deux  pièces  qu'il  avait  pu  recueillir.  Pour  Oppenheim,  ces 
déformations  congénitales  de  la  colonne  vertébrale  auraient  la  significa- 
tion d'un  véritable  stigmate  de  prédisposition  névropathique,  en  parti- 
culier pour  les  névroses  et  les  étals  psycliopatlmpies.  Déjà  en  1895, 
Petit  avait  signalé  la  neurasthénie  associée  à  ces  formes  congénitales 
el  héréditaires  de  scoliose.  Peut-être,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Oppen- 
heim, pourrait-on  se  demander  si  ce  n'est  pas  simplement  la  déforma- 
lion  qui  exercerai!  une  influence  psychique  (avoir  conscience  d'une  diffor- 
mité, etc.),  bien  (pie  personnellement  cet  auteur  n'ait  point  observé 
iciie  influence. 

L'étude  de  la  scoliose,  envisagée  comme  stigmate  héréditaire,  conduit 
aussi  à  envisager  à  un  autre  point  de  vue  les  déformations  vertébrales  de 
la  syringomyélie.  Oppenheim  rapporte  un  cas  de  syringomyélie  de  la 
région  dorsale  inférieure  de  la  moelle,  avant  débuté  à  l'âge  de  treize  ans 
die/,  un  curant  atteint  de  cypho-scoliose  congénitale.  Il  en  conclut  (pie 
scoliose  ci  syringomyélie  ont  toutes  deux  la  signification  d'anomalies  con- 
génitales de  développement.  Dans  le  cas  rapporté  par  cet  auteur,  cette 
interprétation  pathogénique  de  la  scoliose  est  admissible,  mais,  avant 
de  se  ranger  à  celle  dernière  manière  de  voir  pour  la  scoliose  syringo- 
myélique  en  général,  il  me  parait  nécessaire  d'acquérir  encore  de  nou- 
velles notions  sur  la  pathogénie  et  l'anatomie  pathologique  de  la  syringo- 
mvélie. 
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CHAPITRE   VI 

SÉMIOLOGIE    DES    RÉACTIONS    MÉCANIQUES    ET    ÉLECTRIQUES 
DES  NERFS  ET  DES  MUSCLES 


Le  système  nerveux  périphérique  el  les  muscles  de  la  vie  de  relation 
peuvent  être  actionnés  expérimentalemenl  par  des  agents  il  ordre  méca- 
nique, physique  mi  chimique.  En  clinique,  on  se  borne  à  rechercher  l'ac- 
tion exercée  sur  les  nerfs  el  les  muscles  striés  par  < !<%s  excitants  méca- 
niques ou  électriques.  Cette  étude  présente  au  point  de  vue  sémiologique 
une  assez  grande  importance. 


Excitabilité  mécanique  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles. 

I.  Nerfs.  —  L'excitabilité  propre  des  fibres  nerveuses  motrices  peu!  être 
mise  enjeu  par  des  procédés  mécaniques  lels  que  le  pincement  ou  la  per- 
cussion. L'excitation  est  transmise  dans  une  direction  centrifuge  el  des 
contractions  se  produisent  dans  les  muselés  qui  correspondent  aux  filets 
nerveux  exeilés.  Ce  mode  d'excitation  peut  être  facilement  employé  dans 
les  recherches  physiologiques,  mais  chez  l'homme  il  est  d'une  application 
plus  difficile  et  forcément  restreinte.  Le  nerf,  en  effet,  ne  pouvant  être 
soumis  à  la  percussion  (|u  ii  travers  la  peau,  ne  doit  pas  être  trop  profon- 
dément situé,  et,  d'autre  part,  il  doit  reposer  sur  un  plan  suffisamment 
résistant,  un  plan  osseux,  pour  que  le  choc  percuteur  soit  efficace.  Un 
assez,  petit  nombre  de  nerfs  répondent  à  ces  conditions;  les  plus  facile- 
ment accessibles  à  l'exploration  mécanique  sont  le  nerf  cubital,  le  nerf 
péronier,  le  nerf  radial  dans  la  gouttière  de  torsion  et  diverses  branches 
du  nerf  facial.  L'exploration  mécanique  des  nerfs  doit,  d'ailleursj  être  faite 
prudemment;  elle  n'est  pas  toujours  san>  danger  et  un  choc  trop  violent, 
ou  trop  répété,  peut  entraîner  (\i'>  troubles  paralytiques  plus  ou  moins 
accentués  et  parfois  même  de  la  névrite  dégénérative. 

Aussi  n'est-ce  guère  (pie  V augmentation  de  l'excitabilité  mécanique 
des  nerf-  qu'on  a  l'occasion  de  rechercher  et  de  constater  clinique- 
menl.  Elle  se  rencontre  surtout  dans  la  tétanie,  dans  certaines  fermes 
il  hystérie,  et  dans  certaines  hémiplégies,  parallèlement  à  I  excitabilité 
électrique.  Dans  la  tétanie,  elle  a  été  principalement  signalée  par  Trousseau, 
par  Chvostek  (signe  deChvostek);  elle  est  souvent  très  développée  dans 
le  domaine  du  nerf  facial  (signe  de  Weiss).  Elle  a  été  rencontrée  dans  la 
tuberculose  et  dans  la  dilatation  de  l'estomac,  mais  à  un  degré  moins 
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accusé.  Elle  esl  moins  prononcée  dans  la  tétanie  des  enfants  que  dans 
celle  de  l'adulte.  Dans  V hystérie,  elle  se  montre  principalement  dans  les 
manifestations  auxquelles  on  a  donné  le  nom  de  diathèse  de  contracture; 
elle  se  voil  aussi  dans  la  phase  léthargique  <ln  grand  hypnotisme;  mais 
chez  l'hystérique,  il  s'agit  pour  moi  de  phénomènes  dus  à  la  suggestion. 
Dans  certains  cas,  lorsqu'on  procède  à  l'exploration  de  l'excitabilité 
mécanique  dc-^  nerfs,  on  voit  des  contractions  apparaître  non  seulement 
dans  le  domaine  du  nerf  excité,  mais  encore  dans  le  domaine  de  nerfs 
voisins  ou  plus  ou  moins  éloignés.  Les  contractions  obtenues  dans  le 
domaine  du  nerf  exploré  ne  sont  pas  toujours  dues  alors  à  l'excitation 
mécanique  de  ce  nerf,  mais  elles  peuvent  dépendre  dune  excitation 
réflexe;  lorsqu'il  en  esl  ainsi,  on  peut  les  obtenir  encore,  en  faisant  porter 
la  percussion  en  dehors  de  ce  nerf. 

II.  Muscles.  —  La  percussion  portée  sur  le  corps  môme  d'un  muscle, 
surtout  en  se  servant  du  marteau  percuteur  animé  d'un  mouvement 
assez  lapide,  provoque  aussi  des  contractions  de  ce  muscle.  Souvent  ces 
contractions  sont  limitées  aux  faisceaux  musculaires  correspondant  au 
point  percuté,  et  sont  dues  à  la  mise  en  jeu  de  l'excitabilité  propre  des 
fibres  musculaires  [excitabilité  idio-musculaire);  parfois  ces  contrac- 
tions s'étendent  à  tout  le  muscle  et  sont  alors  produites,  soit  par  voie; 
réflexe,   soit  par   l'excitation  du  rameau  nerveux  innervant  le   muscle. 

L'excitabilité  idio-musculaire  est  augmentée  dans  divers  états  fébriles, 
notamment  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  certaines  formes  ou  à  certaines 
périodes  de  la  tuberculose  et  dans  les  cachexies. 

Dans  la  tétanie,  l'excitabilité  mécanique  des  muscles  est  augmentée, 
comme  l'excitabilité  mécanique  des  nerfs,  en  général  cependant  à  un 
moindre  degré. 

V  hyper  excitabilité  mécanique  des  muscles  se  rencontre  encore  aux 
phases  initiales  des  névrites,  surtout  dans  les  processus  aigus.  Elle  est 
d'ailleurs  nue  manifestation  transitoire  de  la  réaction  de  dégénérescence 
et  marche  de  pair  avec  l'hyperexcitabilité  galvanique  des  muscles;  ainsi 
dans  la  réaction  de  dégénérescence  résultant  d'un  traumatisme  grave  d'un 
nerf,  elle  -apparaît  dans  le  cours  de  la  deuxième  semaine  et  se  prolonge 
pendant  deux  à  trois  semaines  pour  faire  place  ensuite  à  de  l'hypoexci- 
tabilité.  Dans  la  sciatique  légère  ou  grave,  on  a  trouvé  souvent  de  l'hyper- 
excitabilité musculaire  sur  le  muscle  fessier  en  percutant  les  insertions 
sacrées  de  ce  muscle. 

L'augmentation  de  l'excitabilité  mécanique  des  muscles  se  montre 
aussi  dans  les  affections  aiguës  ou  subaiguës  de  la  moelle  épinière,  por- 
tant sur  les  cornes  (intérieures,  à  leurs  périodes  initiales. 

Dans  tous  ces  cas,  qu'il  s'agisse  de  névrites  ou  d'affections  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle,  l'hyperexcitabilité  mécanique  des  muscles  coïn- 
cide avec  la  diminution  ou  ['abolition  des  réjle.res  tendineux:  dans 
d'autres  cas,  dans  les  affections  spinales  atteignant  les  cordons  antéro- 
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latéraux,  la  sclérose  latérale  amyotrophique  par  exemple,  l'exagération 
de  l'excitabilité  idio-musculaire  existe  an>si.  mais  elle  coïncide  avec 
['exagération  des  réflexes  tendineux  el  se  prolonge  assez  longtemps.  Il  en 
est  de  même  dans  les  atrophies  musculaires  dites  réflexes,  atrophies 
musculaires  par  irritation  nerveuse  périphérique,  donl  le  type  est 
V atrophie  musculaire  d'origine  articulaire. 

L'hyperexcitabilité  idio-musculaire  se  rencontre  aussi  dans  la  maladie 
de  Thomsen,  avec  des  caractères  particuliers  sur  lesquels  j'aurai  ;ï 
revenir  à  propos  de  la  réaction  mvotonique. 

La  diminution  de  l'excitabilité  mécanique  des  muscles  s'observe 
parfois  d'emblée,  sans  avoir  été  précédée  par  de  l'hyperexcitabilité;  c'esl 
le  ras  généralemenl  dans  1rs  affections  des  nerfs  el  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle  à  évolution  lente  el  chronique.  Mais  souvent  aussi  dans  ces 
ras  I  hypoexcitabilité  remplace  l'hyperexcitabilité  mécanique  drs  muscles; 
c'est  ce  que  j'ai  indiqué  déjà  pour  1rs  névrites  aiguës  el  1rs  affections 
aiguës  drs  cornes  antérieures,  où  cette  diminution  de  l'excitabilité  idio- 
musculaire  apparaît  assez  rapidement  el  se  montre  déjà  quelques  semaines 
après  le  début  de  la  maladie.  Dans  d'autres  ras.  dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  par  exemple,  elle  ne  remplace  que  beaucoup  pins  tardive- 
ment I  hyperexcitabilité. 


Excitabilité  électrique  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles. 

L'excitabilité  électrique  des  nerfs  et  t\i'>  muscles  peul  rire  appréciée 
bien  pins  exactement  que  l'étal  de  leur  excitabilité  mécanique.  L'agent 
excitant,  en  effet,  le  ruinant  électrique,  peut  être  dosé  et  mesuré  pins 
facilement  et  plus  rigoureusement  que  l'excitant  mécanique. 

Les  courants  électriques  sont  régis  par  des  loi-  régulières,  donl  une 
des  pins  importantes  à  connaître  est  la  loi  d  Ulnn  :  Vintensité,  I,  d'un 
courant  électrique,  est  directement  proportionnelle  à  la  force  électro- 
motrice, E,  qui  produit  ce  courant,  et  inversement  proportionnelle  à  la 
résistance,   H,   qu'il   rencontre;   ce  qu'on   peut   exprimer  par  la   l'or- 

mule   I  =  — • 

Actuellement,  ces  divers  éléments  d  un  couranl  'électrique  sont  évalués 
à  laide  d'unités  de  mesure  universellement  adoptées  depuis  1881. 
L'unité  de  force  électro-motrice  est  le  volt,  correspondant  à  peu  de  chose 
près  à  la  force  électro-motrice  d'une  pile  Daniell.  L'unité  de  résistance 
est  Y  ohm,  représenté  par  la  résistance  à  0  i\cj.\r  d  une  colonne  de  mer- 
cure de  I  m.  06  de  longueur  el  de  I  mm*  de  section.  L'unité  d'intensité 
est  V ampère,  c'est-à-dire  l'intensité  d'un  couranl  produit  par  nue  force 
électro-motrice  de  1  volt  et  traversant  une  résistance  de  I  ohm.  Pour 
les  intensités  électriques  employées  dans  les  applications  médicales,  l'am- 
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père  esl  une  unité  beaucoup  trop  élevée;  on  compte  généralement  |>;ir 
millièmes  d'ampère  ou  milliampères,  parfois  même  par  dixièmes  de  mil- 
liampère.  Par  conséquent,  les  appareils  destinés  à  mesurer  les  inten- 
sités des  courants  appliqués  au  corps  humain,  ou  galvanomètres,  doivenl 
être  divisés  en  milliampères;  il  convienl  même  <|ii  ils  permettent  d'ap- 
précier le  dixième  de  milliampère.  Dans  la  pluparl  tics  explorations 
électro-diagnostiques  on  ne  dépasse  guère  "20  à  25  milliampères;  il 
suffira  donc,  pour  ces  applications,  que  le  galvanomètre  puisse  mesurer 
jusi|u  à  cette  intensité- 
Dans  le  principe,  <>n  se  «initiait  sur  la  direction  du  courant,  pour  dif- 
férencier Ifs  effets  obtenus  dans  l'exploration  de  l'excitabilité  des  nerfs 
el  (1rs  muscles.  Le  courant  était  dit  ascendant,  lorsque  le  pôle  positif 
étaii  placé  du  côté  de  la  périphérie  et  le  pôle  négatif  du  côté  des  ('entres 
nerveux  :  il  étail  dit  descendant  dans  1rs  conditions  inverses.  Depuis, 
avec  Chauveau  el  Brenner,  la  notion  <lr  direction  du  courant  a  été  rem- 
placée  par  la  notion  (1rs  effets  produits  au  niveau  des  pôles,  dette  inter- 
prétation, plus  claire  et  plus  précise,  a  été  généralement  adoptée  et  c'est 
la  méthode  polaire  que  l'on  emploie  communément  dans  l'exploration 
de  l'excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muselés. 

Dans  cette  méthode,  l'une  des  électrodes,  dite  indifférente  ou  neutre, 
est  placée  loin  de  l'organe  à  explorer.  On  la  choisit  de  larges  dimensions, 
de  50  à  100  cm*,  par  exemple,  pour  que  les  lignes  de  llux  pénètrent  sur 
nue  grande  surface,  que  la  densité  du  courant  s'y  trouve  très  diminuée 
,.|  que,  par  suite,  ses  effets  chimiques  et  physiologiques  sur  les  organes 
sous-iacents  cl  sur  les  organes  voisins  soient  très  affaiblis.  De  cette  façon, 
l'électrode  indifférente  peut  rester  appliquée  longtemps  à  la  même  place, 
sans  que  Ton  ail  à  redouter  les  effets  chimiques  du  courant  sur  la  peau; 
mais  il  est  nécessaire  que  le  métal  sur  tous  les  points  en  contact  avec  la 
peau,  soit  recouvert  d'une  substance  spongieuse  bien  imbibée  d'eau 
-impie,  ou  d'eau  salée.  On  place  de  préférence  l'électrode  indifférente 
s,,i-  la  pallie  médiane  du  corps,  soit  au-devant  du  sternum,  soit 
entre  les  épaules,  soit  sur  la  région  sacro-lombaire,  de  façon  que 
l'exploration  puisse  être  pratiquée  symétriquement  sur  les  deux  côtés 
du  corps. 

L'autre  électrode,  électrode  différente  ou  exploratrice,  doit  être  au 
contraire  de  petites  dimensions,  pour  concentrer  les  lignes  de  flux  sur 
l'organe  à  explorer  et  y  obtenir  le  maximum  de  densité  du  courant. 
Stintzing  recommande  dans  la  généralité  des  cas  une  électrode  de  5  cm8 
de  surface  (2  cm.  de  diamètre  environ)-.  Erb  conseille  plus  habituelle- 
ment une  électrode  de  |0  cm*  (3  cm.  5  de  diamètre).  Comme  les  organes 
h  explorer  ne  peuvent  être  abordés  par  le  courant,  qu'à  travers  la  peau, 
au-dessous  de  laquelle  ils  son!  plus  ou  moins  profondément  situés,  une 
partie  seuleiiienl  des  lignes  de  flux  arrive  à  ces  organes,  l'autre  partie  se 
trouve  dérivée  dans  la  peau  Oli  dans  les  tissus  voisins.  Les  lignes   de   llux 

ainsi  dérivées  sonl  en  d'autanl  plus  grand  nombre,  que  l'organe  est  plus 
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profondément  situé;  par  suite,  il  faul  pour  l'exciter  dans  ces  conditions 
une  intensité  de  couranl  plus  forte;  comme  on  le  conçoit  facilement 
d'après  ce  qui  vient  d'être  dit,  on  n'en  doit  pas  conclure,  que  l'excita- 
bilité  même  de    l'orga si    | » 1 1 1  —  faillie  que   celle   d'un   organe    plus 

superficiel  qui  se  trouve  excité  par  un  courant  de indre  intensité. 

D'ailleurs,  dans  l'exploration  de  l'excitabilité  électrique  des  nerfs  et 
des  muscles,  il  convient  de  placer  l'électrode  différente  sur  des  points 
déterminés  que  I  expérience  a  appris  à  connaître  ri  que  l'on  appelle 
points  d'élection.  Ceux-ci  uni  été  spécialement  signalés  par  Duchennc 
de  Boulogne,  puis  ils  ont  été  plus  particulièrement  étudiés  par  Remak, 
v.  Ziemssen,  lai».  Oui  mus.  etc.  Pour  les  nerfs  ils  correspondent,  en  général, 
aux  points  où  ces  organes  sont  plus  superficiellement  placés  un  plus  faci- 
lement accessibles;  pour  les  muscles,  ils  correspondent  aux  points  où  les 
principaux  rameaux  nerveux  intra-niusculaires  les  pénètrent  ou  se  trou- 
vent plus  rapprochés  de  la  peau. 

L'exploration  de  l'excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  es! 
généralement  pratiquée  par  les  courants  faradiques  et  par  les  courants 
galvaniques.  Ces  deux  ordres  de  courants  ont.  en  raison  de  la  forme  de 
leur  onde,  une  certaine  différence  d'action,  plu-  apparente  encore  dans 
diverses  conditions  pathologiques  que  dans  les  conditions  normales.  Les 
décharges  statiques  peuvent  mettre  en  jeu  aussi  l'excitabilité  i\r>  nerfs  et 
des  muscles.  Elles  ont  été  utilisées  pour  explorer  les  modifications  patho- 
logiques de  leur  excitabilité,  mais  ces  modifications  sont  encore  assez 
peu  définies. 

Exploration  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles  par  les 
courants  faradiques.  —  du  commence  habituellement  l'examen 
de  I  excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  avec  les  courants 
faradiques.  Onagit  ainsi,  parceqûe  l'exploration faradique  est  plu- -impie 
«pie  l'exploration  galvanique  et  qu'elle  ne  produit  pas  de  modification 
dan-  la  résistance  des  tissus.  Elle  est  pratiquée  généralement  avec  de- 
appareils  volta-faradiques,  dans  lesquels  i\r<  courants  sont  produits  par 
induction  au  moment  de  la  fermeture  et  au  moment  de  l'ouverture  du 
courant  inducteur.  Ces  deux  ordres  de  courants  induits  sont  de  sens 
contraire,  autrement  dit  alternatifs:  ils  ont  des  propriété-  physiologiques 
différentes,  le  courant  induit  à  l'ouverture  du  courant  inducteur  produi- 
sant une  excitation  plus  forte  des  nerfs  et  des  muscles;  c'est  le  pôle 
négatif  de  ce  courant  qui  est  le  plus  excitant,  c'est  lui  par  conséquent 
«pie  l'on  doit  faire  correspondre  à  l'électrode  exploratrice. 

Parmi  les  divers  genres  d'appareils  volta-faradiques,  le-  appareil-  ,i 
chariot  sonl  ceux  auxquels  il  faut  donner  la  préférence.  Ils  permettent  de 
graduer  les  courants  en  rapprochant  ou  en  éloignant  l'une  de  l'autre  les 
deux  bobines,  et  de  rapporter  la  valeur  du  courant  excitant  à  l'écarte- 
ment  dc^  bobines.  Celte  manière  de  faire  esl  encore  la  plus  pratique;  les 
indications  qu'elle  fournit  n'ont  aucune  valeur  absolue  et  ne  s'appliquent 
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qu'à  mi  appareil  donné,  mais  jusqu'alors,  la  mesure  «les  courants  faradi- 
qucs  n 'a  pu  être  faite  d'une  façon  satisfaisante  en  les  rapportant  aux 
unités  de  mesure  électrique.  Il  convient  que  le  courant  inducteur  con- 
serve une  valeur  constante,  pour  que  des  observations  faites  dans  une 
même  séance  ou  dans  des  séances  différentes  soient  comparables. 

Les  excitations  faradiques  peuvent  être  produites  par  des  courants 
induits  à  intervalles  espacés,  ou  par  des  courants  induits  à  intervalles 
rapprochés.  Les  courants  faradiques  à  intermittences  rares  ou  peu  fré- 
quentes  produisent  des  excitations  isolées,  et  les  contractions  musculaires 
correspondantes  restent  séparées  et  distinctes  les  unes  des  autres.  Lorsque 
les  couiants  faradiques  sont  à  intermittences  fréquentes,  les  contrac- 
tions musculaires  se  fusionnent  en  un  tétanos  électrique  incomplet  ou 
complet,  suivant  la  fréquence  des  intermittences.  Pour  un  même  écar- 
tement  des  bobines,  les  courants  faradiques  à  intermittences  fréquentes 
sont  plus  excitants  que  les  courants  faradiques  à  intermittences  peu 
fréquentes  ou   rares. 

Il  y  a  augmentation  de  l'excitabilité  faradique  lorsque,  les  autres 
conditions  restant  les  mêmes,  l'écartement  des  bobines,  suffisant  pour 
produire  la  plus  faillie  excitation  dunerfou  du  muscle  considéré,  doit  être 
diminué  pour  produire  une  même  excitation  sur  l'organe  homonyme  de 
l'autre  côté  du  corps,  ou  chez  une  autre  personne,  ou  bien  encore,  lors- 
qu'un même  éearleinent  des  bobines  produit  une  excitation  plus  forte  du 
nerf  ou  du  muscle  du  côté  examiné  que  de  l'autre  côté.  Il  Tant  savoir 
cependant  qu'on  observe  dune  personne  à  l'autre,  et  même  sur  une 
même  personne  d'un  côté  à  l'autre  du  corps,  de  légères  différences,  dans 
l'écartement  des  bobines  nécessaire  pour  produire  une  excitation  sem- 
blable (Stintzing).  Aussi  l'augmentation  de  l'excitabilité  faradique,  ou  au 
contraire  sa  diminution,  doivent-elles  être  bien  caractérisées  pour  qu'on 
puisse  y  attacher  de  l'importance. 

C'est  surtout  dans  la  tétanie,  que  se  montre  l'augmentation  de  l'excitabi- 
lité électrique  (signe  d'Erb)  et  elle  est  surtout  manifeste  lorsqu'on  emploie 
le  courant  galvanique.  On  obtient  en  effet  facilement  le  tétanos  muscu- 
laire à  la  fermeture  du  pôle  négatif  en  employant  un  courant  faible.  A.vec 
le  courant  faradique.  I  augmentation  de  l'excitabilité  est  moins  nette.  On 
la  rencontre  aus>i.  mais  généralement  beaucoup  moins  prononcée,  dans 
quelques  cas  de  paralysies  d'origine  cérébrale  de  date  récente.  On  la 
voit,  quelquefois  aussi,  dans  des  affections  de  la  moelle  :  >inj(:li/<'s  aiguës 
el  subaiguës,  myélites  transverses  à  leur  début;  on  l'a  signalée  dans  des 
cas  de  tabès  récents.  Enfin  on  l'a  constatée  parfois  au  début  ^atrophies 
musculaires  progressives,  et  aussi  dans  dv<.  paralysies  par  compression 
<lrs  nerfs  ou  dans  des  névrites  récentes;  mais,  le  plus  souvent,  dans  ces 
derniers  cas.  les  réactions  électriques  ne  sont  pas  seulement  modifiées 
eu  quantité,  elles  le  -uni  aus>i  en  qualité. 

La  diminution  de  l'excitabilité  faradique  se  reconnaît  à  la  nécessité  de 
rapprocher  davantage    les    bobines,    les  autres    conditions    restant   les 
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mêmes,  pour  obtenir  1rs  premières  manifestations  d'excitation  des 
organes  explorés,  ou  pour  obtenir  des  contractions  .m^i  étendues  que 
celles  qui  sont  produites  par  l'excitation  des  organes  normaux.  La  diminu- 
tion de  I  excitabilité  Parodique  est  observée  bien  plus  souvent  «pie  l'aug- 
mentation, elle  peul  être  très  prononcée  el  aller  jusqu'à  l'abolition.  Assez 
fréquemment  elle  reste  simple,  accompagnée  en  général  de  modifications 
quantitatives  analogues  de  l'excitabilité  galvanique  ;  dans  d'autres  cas,  elle 
est  associée  à  des  modifications  qualitatives  de  l'excitabilité,  comme  on 
l'observe  par  exemple  dans  la  réaction  de  dégénérescence,  et,  souvent 
alors,  les  modifications  quantitatives  de  l'excitabilité  galvanique  ne 
marchent    plus  de   pair  avec   elle. 

La  diminution  simple  de  l'excitabilité  faradique  se  rencontre  dans 
certains  cas  de  paralysies  d'origine  cérébrale  ou  de  paralysies  d'origine 

Spinale,  autres  que  celles  dues  à  des  lésions  i\c>  cellules  des  cornes  anté- 
rieures, mais  à  une  période  généralemenl  avancée.  Fréquemment,  en 
effet,  les  réactions  électriques  restenl  longtemps  sensiblement  normales 
dans  ces  divers  genres  de  paralysies;  elles  sont  quelquefois  même 
augmentées  au  début,  comme  je  l'ai  déjà  indiqué.  Il  en  est  de  même  dans 
le  tal.es. 

Dans  les  paralysies  dynamiques  ou  fonctionnelles,  telles  «pie  les 
paralysies  hystériques,  fréquemment  les  réactions  électriques  restent 
sensiblement  normales.  Cependant  elles  sont  parfois  diminuées -,  c'est 
assez,  souvent  le  cas  lorsqu  il  s'y  ajoute  de  l'atrophie  musculaire,  mais 
généralement,  cette  diminution  de  l'excitabilité  électrique  reste  simple 
et    purement  quantitative. 

Dans  les  atrophies  musculaires,  dues  à  des  altérations  des  cornes 
antérieures  de  lu  moelle,  la  diminution  de  l'excitabilité  électrique  est 
habituelle  cl  souvent  très  prononcée;  mais  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
elle  est  associée  à  des  manifestations  qualitatives  de  réaction  de  dégéné- 
rescence; dans  quelques  cas,  cependant,  à  évolution  lente  ci  chronique, 
comme  la  poliomyélite  chronique,  la  syringomyélie,  et  parfois  même  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  la  diminution  de  l'excitabilité  électrique 
reste  simple,  sans  autres  modifications  qualitatives.  Cela  s'explique  par 
la  lenteur  du  processus  et  par  la  conservation,  pendant  longtemps,  dans 
les  nerfs  et  les  muscles,  de  fibres  normales  dont  les  réactions  masquent 
les  réactions  (\e>  fibres  dégénérées.  Dans  ces  eus.,  cependant,  il  n'est  pas 

rare  de  constater  sur  quelques-uns  ôi'>  muscles  altérés  îles  traces  de  réac- 
tion de  dégénérescence.  Au  contraire,  dans  les  atrophies  musculaires  de 
nature  myopathique,  la  diminution  simple  de  l'excitabilité  électrique  est 

la  règle   et  elle   est    souvent   très   prononcée.  Elle  est  la  règle  encore  dans 

le-  myopathies  avec  pseudo-hypertrophie. 

De  même,  dans  les  atrophie*  musculaires  dites  réflexes,  la  diminu- 
tion de  l'excitabilité  électrique  reste  simple  et  elle  se  prolonge  souvent 
longtemps. 

Dans  les  paralysies  périphériques,  la  diminution  de  l'excitabilité  élec- 
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trique  s'observe  habituellement,  niiiis  fréquemment  elle  est  associée  à  des 
modifications  qualitatives.  Cependant  elle  peut  rester  simple  et  purement 
quantitative  dans  les  formes  légères  de  ces  paralysies.  Il  en  est  de  même 
(Lins  certaines  paralysies  toxiques,  la  diminution  simple  de  l'excitabilité 
électrique  se  rencontre  par  exemple  dans  tics  formes  légères  <l<'  para- 
lysies arsenicales  el  de  paralysies  alcooliques,  in;iis  dans  d'autres 
formes  de  même  origine  elle  est  associée  à  «les  modifications  qualita- 
tives <l«'  réaction  de  dégénérescence.  Dans  d'autres  paralysies  toxi- 
ques, la  paralysie  saturnine  par  exemple,  la  diminution  de  l'excita- 
bilité électrique  est  presque  toujours  associée  à  de*  modifications  qua- 
litatives. 

Dans  certaines  paralysies  par  compression,  la  paralysie  radiale  par 
exemple,  la  diminution  de  l'excitabilité  électrique  présente  quelques  par- 
ticularités intéressantes.  Au  niveau  du  point  comprimé  el  au-dessus  de  ee 
dernier,  l'excitabilité  électrique  est  en  général  complètement  abolie,  tandis 
qu'elle  est  conservée  et  normale  au-dessous  (Erb).  En  d'autres  ternies,  si 
on  excite  le  nerf  radial  dans  l'aisselle  ou  dans  le  triangle  sus-elaviculaire 
avec  un  courant  faradique  ou  galvanique  aussi  intense  qu'on  le  voudra,  le 
triceps  brachial  se  contracte  seul  et  les  muscles  des  reliions  postérieure  et 
externe  de  lavant-bras  restent  immobiles.  Au-dessous  de  la  compression, 
par  contre,  el  cela  pendant  toute  la  durée  de  l'affection,  l'excitation  du 
nerf  radial  fait  contracter  ces  derniers  muscles  comme  à  l'état  normal.  En 
somme,  dans  la  paralysie  radiale  par  compression,  le  nerf  a  perdu  au 
niveau  du  point  comprimé  sa  conductibilité  électrique  aussi  bien  que 
sa  conductibilité  volontaire,  mais  il  a  conservé  la  possibilité  de  conduire 
l'influence  trophique  aux  muscles  situés  au-dessous  du  point  comprimé, 
puisque  ces  derniers  ne  s'atrophient  pas.  Cette  particularité  de  l'état  de 
l'excitabilité  électrique,  dans  la  paralysie  radiale  par  compression,  peut 
s'observer,  quoique  beaucoup  plus  rarement,  dans  la  paralysie  par  com- 
pression du  médian  ou  du  cubital. 

L'explication  des  réactions  si  spéciales  du  nerf  radial,  dans  les  para- 
lysies par  compression,  n'est  pas  encore  donnée,  et  dans  des  expériences 
pratiquées  autrefois  sur  les  animaux  avec;  mon  regretté  maître  Vulpian 
(1886),  omis  n'avons  jamais  pu  reproduire  cette  particularité.  L'exci- 
tabilité du  bout  central  est  sans  doute  conservée  aussi,  mais  la  conduc- 
tibilité du  nerf  se  trouve  suspendue  au  niveau  du  point  comprimé,  aussi 
bien  pour  l'influx  nerveux  produit  par  l'excitation  électrique  que  pour 
l'influx  nerveux  volontaire;  par  contre,  la  conductibilité  trophique  est 
conservée  puisqu  il  n  y  a  pas  d'atrophie  musculaire.  L'excitabilité  du 
bout  central  cependant  ne  semble  pas  absolument  indemne  car,  dans  mes 
recherches  avec  Vulpian  nous  avons  constaté  que  l'excitabilité  des  filets 
sensitifs,  dont  les  effets  suivent  une  voie  centripète,  est  aussi  notable- 
ment diminuée)  '  i. 

1    J'ai   rapporte    récemment,  avjc   mon   interna    Bernhcim,   nu   cas  d'autopsie   de   paralysie 
par  compression.   Dans  ce  cas5   qui  ;i  ma  connaissance  esl   jusqu'ici  le  seul  qui  ;iii   été 
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Exploration  des  nerfs  et  des  muscles  par  les  courants 
galvaniques.  —  L'exploration  des  nerfs  el  des  muscles  par  les  cou- 
rants galvaniques  esl  plus  complexe  qu'à  l'aide  des  courants  faradiques;  en 
effet,  il  \  a  lieu  d'examiner  les  réactions  au  moment  de  la  fermeture  du 
courant,  pendant  son  passage  el  au  momenl  «  I  «  -  son  ouverture,  et,  a  ces 
divers  moments,  le  degré  d'excitabilité  n  esl  pas  le  même  avec  le  pôle 
négatif  el  avec  le  pôle  positif. 

I"  Courants  faibles.  -  Dans  l'étal  normal,  les  premières  manifesta- 
tions d'excitabilité  des  nerfs  apparaissent  avec  le  pôle  négatif  el  au 
moment  de  la  fermeture  du  courant.  Avec  le-  courants  faibles,  on 
n'observe  que  relie  réaction,  que  l'on  désigne  habituellement  en  abrégé 
par  M  (.  (  Négatif,  Fermeture,  Contraction).  Au  momenl  de  l'ouverture  avec 
le  pdle  négatif,  comme  à  la  fermeture  et  à  l'ouverture  avec  le  pôle  positif. 
un  n'obtient  aucune  contraction. 

2°  Courants  moyens.  —  En  augmentant  l'intensité  du  courant,  les 
contractions  obtenues  à  la  fermeture  avec  le  pôle  négatif  augmentent 
d'amplitude,  el  on   voit  apparaître  aussi  i\rs  contractions  avec  le  pôle 

positif.  Assez  souvent  ces  contractions  apparaissent  d'abord  ; ionien!  de 

la  fermeture,  PFC  (Positif,  Fermeture,  Contraction).  D'autres  fois,  cepen- 
dant, les  contractions  obtenues  au  pôle  positif  apparaissent  avec  un  cou- 
rant île  même  intensité  à  la  fermeture  et  à  l'ouverture  du  courant, 
PFC=POC  (Positif,  Ouverture,  Contraction);  parfois  même  les  contrac- 
tions apparaissent  en  premier  lieu  à  l'ouverture,  P0C>PFC,  et  il  faut 
un  courant  d'une  intensité  plus  élevée  pour  voir  apparaître  PFC.  Celle 
prédominance  de  PQC  sur  PFC  est  fréquente  sur  certains  nerfs,  le  nerf 
radial  par  exemple:  elle  est  assez  fréquente  sur  d  autre-,  tels  que  le  nerl 
cubital,  le  nerl' médian,  le  ueiT  perunier  :  rare  au  contraire  et  exception- 
nelle sur  le  nerl'  facial,  le  nerl'  musculo-cutané  et  le  nerf  axillaire,  etc. 
Les  contractions  d'ouverture,  d'ailleurs,  sont  en  grande  partie  sous  la 
dépendance  du  courant  secondaire,  résultant  de  la  polarisation  des  élec- 
trodes et  des  tissus  (Grùtzner,  Tigerstedt,  Rouxeau,  Dubois  nie  Berne), 
duel  |  :  elles  smit  augmentées  par  les  conditions  qui  favorisent  celle  pola- 
risation, telles  que  le  passage  prolongé  du  courant  et  la  répétition  des 
excitations  avec  des  courants  dirigés  dans  le  même  sens;  elles  sonl 
augmentées  aussi  par  la  disposition  de  certains  appareils  interrupteurs  et 
inverseurs,  qui  facilitent  l'établissemenl  du  courant  secondaire  de  polari- 
sation. 

Avec  ces  courants  de  moyenne  intensité,  les  contractions  au  pôle  négatil 

suivi  d'autopsie,  le  uni'  radial  présentai)  les  réactions  classiques  que  l'on  obsen  •  dans  la  para- 
lysie radiale  par  compression.  Au  niveau  'lu  poinl  comprime  ce  nerf  étail  ecchymose  ri  légère- 
ment aplati.  L'esamen  histologiquc  des  branches  périphériques  ne  montrai)  qu'un  étal  grenu 
(!.•  la  myéline  qui.  en  outre,  se  colorai)  moins  intensivement  eu  noir  par  l'acide  dosmique  que 
du  '•'''!<■  sain.    Les  cylindraxes  présentaient  les   caractères  de  l'étal   normal.   Ce)  aspecl  grenu 

.le  la  mvéline  ne   s'observail  que   dans    les    rameaux  du  nerf  c primé   >■!  faisait    lolalcmcnl 

défaut  dans  ceux  des  nerfs  sains  voy.  J.  Dejerixe  cl  II.  Berxiieui  :  Un  cas  de  paralysie 
radiale  par  compression  suivi  d'autopsie,  Société  de  Neurologie  de  Paris.  9  novembre  1899, 
in  Revue  Neurologique,  1899,  p.  785  . 
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ne  se  produisent  qu'à  la  fermeture  du  courant:  aucune  contraction  n'appa- 
rait  à  l'ouverture. 

,"u  Courants  forts,  —  Avec  (\ti>  courants  de  forte  intensité,  les  contrac- 
tractions  à  la  fermeture  restenl  prédominantes  au  pôle  négatif  ei  se  pro- 
longea plus  mi  moins  longtemps  pendant  le  passage  du  courant,  elles 
deviennent  tétaniques,  NFTe.  Les  contractions  de  fermeture  avec  le  pôle 
positif  augmentent  aussi  d'amplitude,  mais  elles  deviennent  rarement 
tétaniques  et  seulement  avec  des  intensités  de  courant  beaucoup  plus 
élevées;  il  en  est  de  même  îles  contractions  après  l'ouverture  du  courant 
an  pôle  positif,  celles-ci  ne  deviennent  guère  tétaniques  que  dans  certaines 
conditions  pathologiques.  Mais,  on  voit  de  [tins,  avec  des  courants  forts, 
apparaître  de  faillies  contractions  à  l'ouverture  au  pôle  négatif,  NOC. 

Ainsi,  les  réactions  obtenues  avec  les  courants  galvaniques  peuvent  se 
résumer  de  la  façon  suivante  : 

1°  Gourants  faibles  :  NFC  seulement  -, 

2°   Cornants  moyens  :  NFC>  PFC>  =  <POC; 

3°  Courants  forts  :  NFTe > PFC> POC > NOc (*). 

Sur  les  muscles,  les  réactions  galvaniques  sont  sensiblement  les  mêmes 
que  sur  les  nerfs.  Cependant  les  contractions  d'ouverture  y  sont  en  géné- 
ral moins  accentuées;  de  plus,  la  différence  entre  les  contractions  de  fer- 
meture au  pôle  négatif  et  les  contractions  de  fermeture  au  pôle  positif,  y 
est  souvent  moins  accusée,  bien  que  NFC  reste  habituellement  prédomi- 
nant sur  PFC.  Aussi,  le  plus  souvent,  dans  l'exploration  de  l'excitabilité 
galvanique  des  muscles,  se  contente-t-on  de  rechercher  seulement  NFC 
et  PFC. 

D'ailleurs,  lorsque  l'exploration  porte  sur  les  muscles,  l'excitation  pro- 
duite est  souvent  complexe  :  à  l'excitation  même  des  filtres  musculaires 
s  ajoute  l'excitation  des  rameaux  nerveux  intra-musculaires.  Dans  l'état 
normal  et  dans  un  grand  nombre  d'étals  pathologiques,  celte  excitation 
indirecte  par  l'intermédiaire  des  rameaux  nerveux  parait  même  prédomi- 
nante; mais,  dans  certaines  conditions  pathologiques,  l'excitation  directe 
(\r<  muscles  prend  le  pas  sur  elle  et   reste  parfois  même  la  seule  efficace. 

Les  réactions  galvaniques  t\c>  nerfs  et  des  muscles  peuvent  être  seule- 
ment modifiées  en  quantité,  simplement  augmentées  ou  diminuées,  ou 
bien  elles  peuvent  être  en  même  temps  modifiées  en  qualité,  soit  que  la 
forme  des  contractions  normales  se  trouve  altérée,  soit  que  la  prédomi- 
nance (I  action    des  pôles  disparaisse  ou  même  se  trouve  intervertie. 

Les  points  de  comparaison,  pour  apprécier  les  modifications  quantita- 
tives des  réactions  galvaniques,  sont  plus  rigoureux  que  pour  les  réactions 
faradiques,  puisque  l'intensité  des  courants  galvaniques  peut  être  facile- 

1  An  lieu  de  la  notation  précédente  employée  pour  la  première  luis  en  1 SS 1  par  Landouzj 
.1  moi.  mi  emploie  parfois  la  notation  allemande  :  le  pôle  négatif  est  représenté  par  Ka  Kathodc  . 
h'  pile  positif  par  \n    ïnode  .  la  fermeture  par  S    Schliessung  .  l'ouverture  par  u    Ocffnung) 

el  la  contrael par  /    Zuckung  :  par  exemple,  les  réactions  obtenues  avec  les  courants  forts 

se  trouvent  représentés  par:  KaSZ  ou  KaSTc  >  AnSZ  >  AnOZ  >  KaOz 


RÉACTIONS  MÉCANIQUES  ET  ÉLECTRIQUES  DES  NERFS  ET  DES  MUSCLES,    s:,;, 

iiicnl  évaluée  en  unités  de  mesure  absolues.  Dans  le  cas  il  affections  uni- 
latérales, il  esl  facile  d'ailleurs  de  comparer  l'excitabilité  du  côté  malade 
avec  celle  «lu  côté  sa iu ;  dans  le  casd  affections  bilatérales,  la  comparaison 
ne  peut  se  faire,  qu'en  rapprochant  1rs  valeurs  de  I  excitation  obtenue  sur 
les  organes  malades, des  valeurs  de  I  excitation  sur  les  organes  correspon- 
dants d'individus  sains;  cependant,  même  dans  I  étal  normal,  comme  I  a 
établi  Stintzing,  ces  valeurs  varienl  dans  certaines  limites,  souvent 
plus  accentuées  pouf  les  courants  galvaniques  que  pour  les  courants 
faradiques. 

Il  faut  se  rappeler  aussi,  que  certaines  conditions  instrumentales 
peuvent  faire  croire  ;'i  ^cs  modifications  quantitatives  des  réactions  élec- 
triques, (|iii  ne  dépendenl  nullement  de  l'excitabilité  même  des  organes 
examinés;  par  exemple,  l'intercalation  d'une  résistance  dans  le  circuit  du 
courant  galvanique  traversant  le  corps  retarde  l'apparition  des  premières 
manifestations  de  l'excitabilité  (Huet)  (1895-97)  et  à  un  degré  d'autant 
(dus  élevé,  que  cette  résistance  possède  davantage  de  self-induction  i  Dubois 
de  Berné)  (1897-98). 

Des  recherches  récentes  de  Dubois  (de  Berne),  jettenl  un  jour  nou- 
veau sur  les  phénomènes  qui  se  passent  dans  un  circuit,  lors  de  la  fer- 
meture d'un  courant  galvanique. 

Il  faudra  dorénavant,  dans  l'exploration  galvanique  (\^>  nerfs  el  des 
muscles,  tenir  compte  de  ces  vues  nouvelles  et  recourir  ;i  d'autres  pro- 
cédés de  mesure  que  eeu\  employés  aujourd'hui.  C'est  pourquoi  je 
consacrerai  ici  quelques  pages  à  I  exposé  des  faits  découverts  par  cet 
auteur.  » 

Jusqu'ici,  les  médecins  ne  connaissaient  connue  instrument  de  me- 
sure que  les  galvanomètres  gradués  en  milliampères.  Ils  ont  admis 
d'emblée  que  ['intensité  galvanométrique  est  le  seul  facteur  qu  il  faille 
considérer,  et  tous  les  traités  d'électrothérapie  mettent  au  premier  plan 
la  loi  de  Ohm  : 

L'intensité,  I,  est  proportionnelle  a  la  force  électromotrice,  E,et  inver- 
sement proportionnelle  à  la  résistance  totale  \\.  du  circuit. 

Enfin,  par  ce  mot  de  résistance  d'un  conducteur,  on  entend  unique- 
ment la  résistance  qu'il  doit  à  sa  conductibilité  spécifique  et  à  ses  dimen- 
sions de  longueur  et  de  section,  c'est-à-dire  ce  qu'on  peut  appeler  la 
résistance  ohmique.  On  semble  avoir  oublié  les  vérités  suivantes  : 

1"  One  la  loi  île  Ohm  n'es!  vraie  que  pour  le  courant  qui  ;i  atteint  -mi 
intensité  finale  et  la  conserve,  c'est-à-dire  pour  l;i  période  qu  on  qualifie 
de  période  de  régime  permanent  : 

2°  Que  la  contraction  musculaire  a  lieu  pendant  la  période  d'état 
variable,  alors  «pie  le  ((Mirant  n'a  p;is  encore  atteint  son  intensité  con- 
stante mesurable  au  galvanomètre  : 

.""  Qu'un  courant,  au  moment  de  sa  fermeture,  peut  trouver  sur  son 
chemin  d'antres  obstacles,  que  ceux  qui  résultent  *\e  |;i  résistance 
ohmique  du  circuit. 
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Or,  ers  trois  points  smil  il  une  importance  capitale,  pour  l'étude  de 
l'action  physiologique  d'une  fermeture  de  courant. 

Quand  on  ferme  le  circuit  d'une  pile,  le  couranl  n'atteint  pas  instanta- 
nément I  intensité  finale,  proportionnelle  ;'i  E,  inversement  proportion- 
nelle à  11.  Il  passe  par  une  période  d'état  variable  AI!,  pendant  laquelle 
l'intensité  croil  de  o  à  l'intensité  finale. 

Or.  c  est  avant  tout  de  la  rapidité  avec  laquelle  le  couranl  s'élève  de 

A  en  B,  que  dépend 

faction  excitante 

d'une  fermeture 
de  courant.  Uex- 
citation  est  d'au- 
tant plus  forte, 
que  la  ligne  AI»  se 
rapproche  plus  de 

la  verticale. 

1  Cela    revient    à 

dire  que  l'effet 
il  une  fermeture  esl  d  autant  plus  marqué,  toutes  choses  égales  d'ail- 
leurs, que  la  période  /.  d'état  variable,  esl  (dus  courte. 

Quels  sont  maintenant  les  facteurs  dont  dépend  la  durée  de  la  période 
d'état  variable  '.' 

Quoiqu  il  ne  soil  |>;is  encore  possible  de  déterminer  dans  chaque  cas  la 
durée  exacte  de  celle  période,  et  de  l'exprimer  en  fractions  de  seconde, 
on  peut  poser  les  lois  suivantes,  fondées  tant  sur  «les  expériences  physio- 
logiques que  sur  des  mensurations  exactes  : 

La  durée  de  la  période  d'état  variable  dépend  tout  d'abord  (\u  voltage. 
Toutes  choses  égales  (railleurs,  elle  est  d'autant  plus  courte  que  le  vol- 
tage est  plus  élevé. 

La  durée  de  la  période  d'état  variable,  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
croil  proportionnellement  à  la  résistance  ohmique  du  circuit. 

Jusqu'à  présent  on  retrouve  donc  les  mêmes  conditions  que  pour  la 
période  de  régime  permanent.  Mais,  c'est  ici  le  point  important,  la 
durée  de  la  période  d'étal  variable  peut  cire  modifiée  par  la  self-induc- 
tion ou  la  capacité  du  circuit. 

Il  \  a  lien  de  distinguer,  à  ce  point  de  vue,  différents  genres  de  con- 
ducteurs. Il  \  a  des  conducteurs  qui  n'opposent  au  flux  électrique  que 
leur  résistance  ohmique.  Ce  sont  les  rhéostats  bien  construits,  métal- 
liques, liquides  ou  de  graphite,  exempts  de  self-induction,  et  de  capacité 
négligeable. 

Il  v  a  < I es  conducteurs  qui  offrent  au  couranl,  au  moment  de  sa  ïw- 
meture,  un  obstacle  beaucoup  plus  grand  que  celui  qui  résulte  de  sa 
résistance  ohmique.  Ce  sont  les  solénoïdes.  Par  le  fait  de  leur  enroule- 
ment eu  spirale, 'ils  deviennent  le  siège  des  phénomènes  de  self-induc- 
tion, c  est-à-direqu  au  moment  de  la  fermeture,  un  contre-courant  s'établit 


RÉACTIONS  MÉCANIQUES  ET  ÉLECTRIQUES  DES  NERFS  II   DES  MUSCLES.    857 

el  prolonge  la  période  d'état  variable.  Suivant  le  nombre  de  ses  tours, 
un  solénoïde  peul  représenter  une  résistance  20,50,200  foisplus  grande 
que  sa  résistance  exprimée  en  ohms. 

Enfin,  il  v  ;i  des  conducteurs  <|iii.  soil  par  leur  constitution  même 
(corps  humain,  circuits  électrolytiques  avec  électrodes  à  large  surface  . 
soil  par  I  insertion  d'un  condensateur  aux  bornes  de  la  résistance,  ont 
une  grande  capacité.  Or,  la  capacité,  dans  un  circuit,  diminue  la 
résistance  (ohmique  ou  de  self-induction)  et  peut  aller  jusqu'à  l'an- 
nuler.  Il  en  résulte  que  ces  conducteurs  à  grande  capacité  opposent 
au  flux  électrique  une  résistance  beaucoupplus  petite,  que  la  résistance 
ohmique. 

Le  corps  humain,  dans  les  conditions  ordinaires  de  I  électrothérapie, 
n'est  pas  un  conducteur  simple,  comparable  à  un  rhéostat  et  n  intervenant 
que  par  sa  résistance  ohmique.  C'est  un  condensateur  de  capacité  assez 
grande  (0,165  microfarad  dans  les  expériences  sur  lesquelles  s'appuient 
ces  données). 

Au  moment  de  la  fermeture,  il  prend  une  charge  Q  — CV,  c  est-à-dire 
proportionnelle  à  sa  capacité  (1  et  au  potentiel  de  charge  \.  C'est  cette 
charge  qui  traverse  le  diélectrique,  les  tissus,  en  excitant  le  nerf  ou  le 
muscle  sous-jacents. 

Le  corps  humanise  comporte  dune  d'une  manière  toute  différente,  sui- 
vant que  Ton  considère  la  période  de  régime  permanent  ou  la  période 
d'état  variable. 

Pendant  la  période  de  régime  permanent,  alors  que  le  courant  garde 
une  intensité  constante,  le  corps  constitue  un  conducteur  électrolytique 
dont  la  résistance  toujours  grande  varie,  suivant  la  surface  des  électrodes 
et  la  durée  ou  l'intensité  d'^  courants,  dans  d'énormes  proportions,  de 
500  à  500000  ohms  et  plus. 

C'est  de  cette  résistance  ohmique  que  dépend  l'intensité  notée  au  gal- 
vanomètre. Je  répète  que  celle  intensité  ne  peut  servir  de  mesure  à 
l'action  physiologique,  puisque  la  contraction  a  lieu  avant  l'établissement 
du  régime  permanent. 

Dans  la  période  d'état  variable,  au  contraire,  le  corps  représente  un 
conducteur  sans  scH'-iiiduclion,  doué  d'une  grande  capacité.  Cette  capa- 
cité est  antagoniste  de  la  résistance  :  elle  la  diminue  et  la  rend  constante, 
pour  une  même  sur/ace  d'électrodes  et  pour  une  même  longueur  de 
segment  <lc  corps  interposé. 

L'expérience  a   donné  les  chiffres  suivants   pour  une    même  surface 

d'électrodes  : 

lin  poignel  ;'i  l'avant-bras,  le  corps  représente «00  ohms 

lin  poignet  au  bras,                            —          *60  — 

1 1 ii  poignet  ii  la  nuque,                        —           •>""  — 

Du  poignel  à  la  plante  du  pied,                       900  — 

D'un  pied  à  l'autre,                                          900  — 

D'une  main  à  l'autre,                          —          901)  — 
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Il  faut  dans  la  formule  de  Ohm  substituer,  pour  la  période  d'état  va- 
riable, celle  résistance  apparente,  minime  et  constante, à  la  résistance 
ohmique  toujours  grande  el  variable. 

Il  es!  évidenl  que,  dans  ces  conditions  de  constance  <le  la  résistance 
apparente,  le  voltage  entre  seul  en  cause. 

Dubois  a  établi  par  ses  expériences  que  le  voltmètre  doit  être  sul>- 
stitué  au  galvanomètre  dans  les  recherches  d'électrodiagnostic. 

Dans  une  thèse,  faite  à  l'instigation  de  Dubois,  Cornaz  a  pratiqué 
environ  1200  examens  électrodiagnostiques,  en  notant  soigneusement 
les  volts  et  les  milliampères,  nécessaires  pour  obtenir  la  contraction 
minima.  Il  a  montré  que  si  on  pratique  des  examens  successifs  sur  le 
même  nerf,  ou  si  l'on  compare  les  réactions  de  deux  nerfs  symétriques 
normaux  du  même  sujet,  on  obtient  des  chiffres  beaucoup  plus  concor- 
dants, si  on  consulte  le  voltmètre  au  lieu  du  galvai tètre.Avec  le  volt- 
mètre, les  erreurs  ne  dépassent  pas  le  *2W2  pour  100,  et  on  retrouve  souvent 
les  mêmes  chiffres  à  1  ou  2pour  100  près.  La  moyenne  d'erreur  est  d'en 
viron  12  pour  100.  Avec  le  galvanomètre,  on  a  parfois  des  écarts  allant 
jusqu  à  200  à  300  pour  100.  Le  minimum  est  k20  pour  100  et  la  moyenne 
50  pour  100. 

Dans  tous  ces  examens,  le  voltmètre  s'est  montré  supérieur  au  galvano- 

Ire.  Si  la  résistance  des  membres  symétriques  est  la  même  des  deux 

côtés,  I  avantage  ne  parait  pas  très  grand  et  les  indications  du  galvano- 
mètre, quoique  moins  précises,  sonl  au  moins  parallèles  à  celles  du  volt- 
mètre. 

Mais  il  peut  arriver  que  les  indications  des  deux  instruments  devien- 
nent absolument  discordantes. 

(1  est  ce  qui  arrive  toutes  les  l'ois  que  pour  des  causes  pathologiques 
I dilatation  vasculaire  unilatérale),  ou  artificielles  (action  de  courants 
forts),  la  résistance  est  plus  faible  d'un  côté  que  de  l'autre.  Alors  les  indi- 
cations du  galvanomètre  induisent  en  erreur  et  pourraient  faire  conclure 
a  une  diminution  de  l'excitabilité,  tandis  (pie  les  symptômes  cliniques  et 
I  examen  l'aradique  dénotent  ou  l'intégrité  <\\\  nerf  ou  même  une  évi- 
dente hyperexcitabilité  du  nerf  d'un  coté.  Le  fait  a  été  constaté  dans  des 
névrites  traumatiques. 

.Mesurées  au  voltmètre,  les  variations  de  l'excitabilité  galvanique  d'un 
nerf  malade  sont  toujours  parallèles  aux  variations  de  l'excitabilité  fara- 
dique.  Le  galvanomètre  peut  au  contraire  conduire  à  Av^  interprétations 
absolument  erronées. 

Pour  pratiquer  avec  rigueur  les  examens  de  l'excitabilité  galvanique 
des  nerfs  et  des  muscles.  Dubois  insiste  sur  les  règles  suivantes: 

1"   Doser  les  courants  au  moyen  du  réducteur  de  potentiel  de  Gaiffe; 

2°   .Noter  les  volts  et  non  les  milliainpères ; 

ô"  Supprimer  dans  le  circuit  toute  résistance  additionnelle  capable  de 
modifier,  par  sa  résistance  ohmique  considérable  ou  sa  self-induction 
(solénoldes),  la  durée  de  la  période  d'étal  variable. 
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Kiifm.    comme   l'électrothérapie  a    besoin  du   galvi itre   pour  les 

applications  stables  du  courant,  l'auteur  recommande  I  usage  du  volt- 
mètre-galvanomètre construit  il  après  ses  données  par  Gaiflc. 

On  s'en  serl  comme  voltmètre  dans  les  examens  diagnostiques,  et  on 
le  transforme  en  un  tour  de  main  en  galvanomètre  pour  les  applications  à 
intensité  constante. 

L'augmentation  de  l'excitabilité  galvanique,  lorsqu  elle  esl  purement 
quantitative  el  n'es!  pas  accompagnée  « I*-  modifications  qualitatives, 
marche  en  général  de  pair  avec  l'augmentation  de  l'excitabilité  faradique 
et  se  comporte  sensiblement  de  même,  sur  les  nerfs  el  sur  les  muscles.  Il 
n'en  est  plus  ainsi,  lorsque  aux  altérations  quantitatives  s'ajoutent  des  alté- 
rations qualitatives,  comme  on  le  verra  dans  la  réaction  de  dégéné- 
rescence. L'augmentation  simple  de  l'excitabilité  galvanique  porte  géné- 
ralement sur  les  divers  cléments  de  la  formule  <le  l'excitation  galvanique. 
Elle  se  rencontre,  à  peu  de  choses  près,  dans  les  mêmes  conditions  que 
l'augmentation  de  l'excitabilité  faradique.  Elle  esl  particulièrement 
accentuée  dans  la  tétanie,  mais  dans  cette  affection  elle  est  habituellement 
plus  prononcée  sur  les  nerfs  que  sur  les  muscles.  .Non  seulemenl  les  pre- 
mières contractions,  à  NF  et  à  PF,  apparaissent  avec  des  courants  beau- 
coup pins  faibles  que  dans  l'état  normal,  mais  encore  les  contractions 
deviennent  bientôt  tétaniques,  d'abord  à  NF  puis  à  PF  et  à  P<>.  Erb,  a 
spécialement  attiré  l'attention  sur  l'apparition  de  POTe  dans  la  tétanie. 

La  diminution  simple  de  l'excitabilité  galvanique  porte  également  sur 
les  divers  éléments  de  la  formule  normale.  Ceux-ci  n'apparaissent  <pi  avec 
i\c>  intensités  plus  élevées,  ou  l'ont  même  défaut  pour  quelques-uns,  mais 
ils  ne  présentent  pas  de  modifications  dans  leur  ordre  d'apparition.  Cette 
diminution  simple  de  l'excitabilité  galvanique  marche  habituellement  de 
pair  avec  la  diminution  de  l'excitabilité  faradique  el  se  rencontre  dans  les 
mêmes  conditions.  Elle  peut  être  liés  prononcée  et  faire  place  à  I  aboli- 
tion complète  de  l'excitabilité. 

Dans  d'autres  circonstances,  la  diminution  de  l'excitabilité  galvanique 
ne  reste  pas  purement  quantitative,  elle  s'accompagne  aussi  de  modi- 
fications qualitatives  comme  on  l'observe  dans  la  réaction  de  dégéné- 
rescence. 

Réaction  de  dégénérescence  iReD). —  Erb  a  donné  le  nom  de  réaction 
de  dégénérescence  à  un  ensemble  de  modifications  quantitatives  et  quali- 
tatives de  l'excitabilité  des  nerfs  el  des  muscles,  constatées  d  abord  dans 
des  névrites  périphériques,  puis  rencontrées  bientôt  aussi  dans  d  autres 
conditions,  notamment  dans  les  affections  atteignant  les  cornes  antérieures 
de  la  moelle.  Le  point  de  dépari  dc>  nombreuses  recherches,  qui  onl 
abouti  à  l'établissement  de  la  réaction  de  dégénérescence,  peut  cire  rap- 
porté aux  observations,  dans  lesquelles  Baierlacher  signalait  le  contraste 
forme  par  l'aholilion  de  l'excitabilité  faradique  et  la  conservation,  l'aug- 
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mentation  même  de  I  excitabilité  galvanique  des  muscles,  dans  Av*  cas  de 
paralysie  faciale  (  1859 1. 

Le  type  de  la  réaction  de  dégénérescence,  désignée  quelquefois  en 
abréviation  par  ReD,  on  par  EaR  dans  la  notation  allemande,  est  fourni 
par  les  névrites  dégénératives  produites  par  des  traumatismes  graves  t\v> 
nciT>.  du  le  rencontre  aussi  dans  des  névrites  périphériques  d'une  » »ri - 
gine  différente,  en  particulier  dans  la  paralysie  faciale,  el  quelquefois  dans 
Ac^  affections  des  cornes  antérieures  de  la  moelle: 

La  Rcll  complète,  à  sa  période  délai,  se  trouve  caractérisée  par  des 
modifications  quantitatives  cl  qualitatives  de  l'excitabilité  électrique  des 
nerfs  et  des  muscles,  se  comportant  différemment  pour  ces  deux  ordres 
d'organes  :  l'excitabilité  faradique  cl  galvanique  des  nerfs  est  abolie; 
l'excitabilité  faradique  des  muscles  est  égalemenl  abolie,  mais  leur  exci- 
tabilité  galvanique  est  conservée,  elle  est  même  généralement  augmentée 
pendanl  quelque  temps,  et  pins  tard  diminuée;  de  plus  elle  est  altérée 
qualitativement,  en  ce  sens  que  les  contractions  produites  ne  sont  pins 
brèves  et  rapides,  mais  deviennent  lentes,  paresseuses  et  traînantes,  e-t 
que  la  formule  normale  d'excitation  galvanique  se  trouve  modifiée,  NFC 
devenant  égale  on  inférieure  à  PFC. 

Ces  divers  caractères  de  la  réaction  de  dégénérescence  n  existent  pas 
tels  à  tontes  les  périodes  dune  névrite  dégénéralive,  les  modifications  de 
l'excitabilité  électrique  se  comportent  un  peu  différemment  dans  la  pé- 
riode initiale  el  dans  la  période  terminale,  qu'il  y  ail  réparation  ou  au 
contraire  dégénération  définitive  du  nerf. 

Sur  le  nerf,  dans  les  premiers  moments  qui  suivent  la  lésion,  l'excita- 
bilité faradique  et  l'excitabilité  galvanique  sont  généralement  augmen- 
tées; mais  cette  augmentation  n'est  que  transitoire  et  passe  fréquemment 
inaperçue.  Bientôt  elle  fait  place  à  de  la  diminution  d'excitabilité  qui  va 
en  progressant,  du  lieu  de  la  lésion  vers  la  périphérie,  de  sorte  que 
l'excitabilité  faradique  et  l'excitabilité  galvanique  du  nerf  se  trouvent 
abolies,  plus  ou  moins  rapidement  suivant  le  cas,  généralement  du  4e  au 
lw2  jour. 

Pendant  tonte  la  période  d'état,  l'abolition  de  l'excitabilité  persiste.  A  la 
période  de  déclin  elle  persiste  également,  si  la  dégénération  du  nerf  est. 
définitive;  si  au  contraire  la  régénération  se  fait,  on  voit  l'excitabilité 
faradique  et  l'excitabilité  galvanique  se  rétablir  peu  à  peu,  mais  rester 
pendanl  longtemps  plus  faibles  que  dans  l'étal  normal.  La  restauration  de 
l'excitabilité  électrique  du  nerf  est  d'ailleurs  précédée  habituellement  par 
la  réapparition  de  la  motilité  volontaire  (Duchêne,  de  Boulogne),  parti- 
cularité attribuée  par  Cri»  à  la  réparation  du  cylindre-axe,  qui  précède  la 
régénération  île  la  myéline, 

Sur  les  muscles,  dans  les  joins  qui  suivent  la  lésion  du  nerf,  l'excita- 
bilité faradique  el  l'excitabilité  galvanique  diminuent  aussi:  mais,  tandis 
que  l'excitabilité  faradique  finit  par  disparaître,  l'excitabilité  galvanique 
décroît  ii h >ï 1 1<  rapidement;  bientôt  elle  augmente  au  point  de  dépasser  la 
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normale  el  de  présenter  une  exagération  souvent  très  prononcée.  En 
même  temps  apparaissent  les  modifications  qualitatives  :  la  plus  impor- 
tante consiste  dans  les  altérations  de  la  forme  de  la  contraction  qui  de- 
vient lente  et  traînante;  1rs  altérations  de  la  formule  polaire  (PFC  devenanl 
ruait1  ou  supérieure  à  NFC)  sont  également  habituelles,  moins  constantes 
cependant  et  moins  caractéristiques  que  1rs  précédentes. 

Pendant  celle  période  de  la  réaction  de  dégénérescence,  l'excitabilité 
mécanique  «le-  muscles  esl  augmentée  aussi;  en  percutant  les  muscles 
avec  le  doigt  ou  avec  le  marteau  à  percussion,  un  mel  plus  facilement  en 
jeu  que  dans  l'étal  normal  la  contractilité  idio-musculaire,  et  les  contrac- 
tions ainsi  produites  sont  également  modifiées,  elles  sont  en  effet  mani- 
festement lentes  el  plus  ou  moins  persistantes.  L'augmentation  de  l'exci- 
tabilité mécanique  des  muscles,  comme  l'augmentation  de  leur  excitabilité 
galvanique  n'est  que  transitoire,  elle  est  remplacée  dans  la  suite  par  de  la 
diminution  d'excitabilité. 

L'augmentation  de  l'excitabilité  galvaniq les  muselés,  en  effet,  dé- 
croît peu  à  peu  et  se  trouve  remplacée,  parfois  assez  rapidement,  d'autres 
fois  pins  lentement,  par  de  la  diminution  d'excitabilité.  Celle-ci  s'accen- 
tue déplus  en  plus,  si  la  dégénération  persiste,  an  point  que  les  contrac- 
tions se  trouvent  produites  de  pins  en  pins  difficilement  el  que,  finale- 
ment, PFC  leste  la  seule  manifestation  d'excitabilité  que  l'on  puisse 
obtenir;  les  contractions  demeurent  lentes  et  traînantes,  elles  sont  de 
moins  en  moins  étendues,  limitées  seulemenl  aux  faisceaux  voisins  de 
l'électrode,  et  même  tonte  excitabilité  finit  par  disparaître  dans  les  cas 
incurables,  lorsque  les  altérations  des  nerfs  et  dv^  muscles  sont  liés  pro- 
noncées et  définitives. 

Il  est  à  remarquer  que.  dans  les  cas  de  réaction  de  dégénérescence, 
l'excitabilité  galvanique  des  muscles  se  produit  d'autant  pins  facilement, 
qu'une  pins  mande  masse  de  filtres  musculaires  se  trouvent  soumises  à 
I  action  du  courant.  Par  suite,  l'excitation,  au  lieu  de  se  montrer  la  plus 
efficace  au  niveau  t\c<  points  moteurs  mêmes,  se  produit  pins  facilement, 
<it  entraîne  des  contractions  plus  étendues,  lorsque  le  courant  aborde  les 
muscles  dans  le  sens  de  leur  longueur,  c'est-à-dire  lorsque  l'électrode  exci- 
tatrice est  placée  sur  leur  partie  inférieure,  sur  leurs  tendons,  ou  même 
sur  les  segments  des  membres  situés  au-dessous.  Doumcr,  Muet,  et  (ilii- 
larducci  ont  particulièrement  attiré  l'attention,  dans  ces  dernières  années, 
sur  les  effets  de  l'excitation  longitudinale  (\r>  muscles  dan-  la  réaction  de 
dégénérescence  et  il-  ont  l'ait  remarquer  que,  dan-  ces  conditions,  les 
contractions  restaient  lentes  et  traînantes,  mais  que  généralement  M-  avait 
une  action  prédominante  sur  PF,  alors  que  l'inverse  s'observe  si  l'excita- 
tion porte  au  niveau  des  points  moteurs. 

Dans  les  cas  où  les  nerfs  el  les  muscles  sonl  soumis  à  un  processus  de 
réparation,  aboutissant  à  une  régénération  plus  ou  moins  complète  et 
plus  ou  moins  rapide,  on  voit  les  modifications  de  l'excitabilité  électrique, 
qui  caractérisaient  la  réaction  de  dégénérescence,  s'effacer  peu  à  peu. 
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L'excitabilité  faradique  <\v*  muscles  reparaît,  généralement  un  peu  abrès 
['excitabilité  électrique  des  nerfs,  par  conséquenl  iinssi  après  le  retour  de 
la  motilité  volontaire.  Les  modifications  qualitatives  de  l'excitabilité  gal- 
vanique des  muscles  peuvent  néanmoins  persister  plus  ou  moins  long- 
temps encore,  el  on  ne  voit  que  peu  à  peu  les  contractions  reprendre 
leur  vivacité  normale  el  l'inversion  de  la  formule  polaire  disparaître,  lors- 
qu'elle a  existé.  Au  point  de  vue  quantitatif,  l'excitabilité  faradique  et 
l'excitabilité  galvanique  des  muselés  restent  souvent  diminuées  longtemps 
encore,  quelquefois  même  toujours,  suivant  le  degré  atteint  par  les  alté- 
rations dégénératives  et  suivant  l'étendue  de  la  réparation  consécutive. 

Les  modifications  de  l'excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muselés, 
dans  la  réaction  de  dégénérescence, ne  sont  pas  toujours  aussi  prononcées 
que  celles  que  je  viens  de  passer  en  revue.  Il  est  des  cas  dans  les- 
quels, au  début  et  aux  autres  phases  de  révolution  de  cette  réaction, 
l'excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  l'excitabilité  faradique 
des  muscles  sont  conservées;  le  plus  souvent  elles  sont  diminuées,  quel- 
quefois cependant  elles  ne  le  sont  que  Tort  peu:  mais  l'excitabilité  galva- 
nique des  muscles  est  modifiée  qualitativement  de  la  même  façon  que 
celle  qui  ;i  été  indiquée  plus  haut  dans  la  réaction  de  dégénérescence  com- 
plète. Ces  cas,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  réactions  de  la  période 
de  réparation  de  la  réaction  complète  de  dégénérescence,  ont  été  compris 
par  Erb  sous  la  dénomination  de  réaction  partielle  de  dégénérescence. 

Dans  ces  formes  de  réaction  partielle  de  dégénérescence,  l'excitabilité 
faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  l'excitabilité  faradique  des  muscles 
ne  sont  pas  modifiées  en  qualité  et  les  contractions  provoquées  restent 
vives.  Il  est  d'autres  cas  dans  lesquels  les  contractions,  produites  par  les 
excitations  laradiques  el  par  les  excitations  galvaniques  des  nerfs,  devien- 
nent lentes  et  tramantes.  Les  mêmes  modifications  dans  la  forme  des  con- 
tractions se  rencontrent  parfois  aussi  pour  les  excitations  faradiques  des 
muscles,  soit  en  même  temps  que  les  mêmes  modifications  de  l'excitabi- 
lité i\r>  nerfs,  soit  isolément.  E.  Remak  a  proposé  pour  ces  dernières  la 
désignation  de  \\e\)  faradique.  Comme  on  le  voit,  les  formes  de  réaction 
partielle  de  dégénérescence  sont  nombreuses  et  parfois  assez  différentes 
les  unes  des  autres,  leurs  diverses  significations  sont  encore  mal  connues 
et  je  n  \  insisterai  pas  davantage. 

La  lich  complète  et  la  ReD  partielle  se  rencontrent  surtout  dans  les 
altérations  des  nerfs,  caractérisées  par  une  dégénération  plus  ou  moins 
accentuée  des  luhes  nerveux  el  des  fibres  musculaires  correspondantes, 
(lu  l'a  observée  dans  les  diverses  névrites  traumatiques  ou  de  causes 
externes  :  névrites  consécutives  à  la  section,  à  la  piqûre,  à  V écrasement, 
à  la  contusion,  à  la  compression,  à  Vélongation  des  nerfs.  Dans  ces 
conditions  la  forme  et  le  deuri''  de  la  réaction  de  dégénérescence  sont  en 
rapport  avec  le  degré  et  la  gravité  des  altérations  el  fournissent  (les  indi- 
cations correspondantes  au  point  de  vue  du  pronostic.  La  réaction  de  dégé- 
nérescence s'observe  encore  dans  les  névrites  d'origine  intente  :  névrites 
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toxiques  (alcooliques,  arsenicales,  saturnines,  mei'curielles,  etc.  .  né- 
vrites  infectieuses  (névrites  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde,  au  typhus, 
à  la  diphtérie,  à  la  scarlatine,  à  la  variole,  névrites  de  la  lèpre,  du  béri- 
béri, névrites  observées  dans  le  cours  de  la  tuberculose,  polynévrites 
diverses)  névrites  dyscrasiques  (névrites  du  diabète,  névrites  par  auto- 
intoxication,  etc.  i.  Dans  ces  divers  genres  de  névrites,  la  for \\  le  desré 

de  la  réaction  de  dégénérescence  se  montrenl  généralement  aussi  en  rap- 
port avec  la  gravité  des  altérations.  Cette  règle  comporte  cependant  plus 
d'exceptions  que  dans  le  cas  de  névrites  traumatiques,  et,  au  point  de  vue 
du  pronostic,  il  importe  de  tenir  compte  non  seulement  du  degré  de  la 
ReD,  mais  encore  de  la  nature  du  processus  morbide  et  de  son  évolution 
naturelle.  Kans  divers  genres  de  névrites  énumérées  précédemment,  la 
ReD  peut  (railleurs  l'aire  défaut,  lorsqu'il  s'agit  de  formes  légères.  C'est  ce 
qu'on  observe  notamment  pour  les  paralysies  alcooliques,  arsenicales. 
diphtéritiques,  diabétiques,  etc.  Par  contre,  on  constate  quelquefois 
I  existence  de  la  ReD  dans  des  territoires  nerveux  où  le  fonctionnement 
des  muscles  esl  bien  conservé;  il  en  est  ainsi  quelquefois  dans  Yintoxica- 
tion  sait/ruine,  et  après  certains  traumatîsmes  des  nerfs.  L'exploration 
électrique,  dans  ces  conditions,  décèle  îles  altérations  qui  auraient  facile- 
ment passé  inaperçues  avec  les  autres  moyens  d'investigation. 

La  réaction  de  dégénérescence  ne  se  rencontre  pas  seulement  dans  les 
affections  (\i'>  nerfs  périphériques  ou  de  leurs  racines,  elle  existe  encore 
dans  les  affections  de  la  moelle  épinière,  lorsque  les  cellules  des  cornes 
antérieures  sont  atteintes.  On  l'observe  donc  dans  les  diverses  formes  de  la 
poliomyélite  (intérieure,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  dans 
la  syringomyélie,  dans  Vhématomyélie,  lorsque  le  lover  hémorragique 
a  envahi  les  cornes  antérieures  ou  lorsqu'il  les  comprime,  dans  les  diverses 
formes  de  myélite,  lorsque  les  altérations  s'étendent  aux  ((unes  anté- 
rieures. On  l'observe  encore  dans  les  affections  du  hnlhe  et  de  V isthme 
(U  I  encéphale,  lorsque  les  noyaux  moteurs  des  nerfs  bulbaires  et  des 
nerfs  crâniens  sont  altérés.  Dans  ces  diverses  conditions,  laformeet  ledeeré 
de  la  ReD  ne  sont  pas  toujours  en  rapport  avec  la  gravité  de  l'affection. 
Dans  I»'-  processus  aigus,  tels  que  la  paralysie  infantile,  le  degré  de 
la  ReD  correspond  généralement  au  degré  des  altérations  et  peut  indiquer 
leur  pronostic  ;  mais  il  n'en  est  plus  de  même  dans  les  processus  chro- 
niques mi  dans  les  processus  subaigus  à  évolution  progressive;  si  le 
degré  de  la  ReD  correspond  dans  une  certaine  mesure  à  l'étal  des  alté- 
rations au  moment  considéré,  il  ne  saurait  renseigner  d'une  façon  cer- 
taine sur  le  pronostic  de  la  maladie;  celui-ci  dépend  surtout  de  la  nature 
de  l'affection  et  de  l'évolution  que  suivra  le  processus  morbide.  De  plus, 
dan-  un  certain  nombre  de  ces  cas  [poliomyélite  antérieure  chronique, 
sclérose  latérale  amyotrophique,  syringomyélie),  comme  je  l'ai  indiqué 
à  propos  de  la  diminution  simple  de  l'excitabilité  électrique,  la  ReD  peut 
l'aire  défaut  ou  passer  inaperçue,  à  cause  de  I  intégrité  relative,  plus  ou 
moins  prolongée,  d'un  grand  nombre  de  fibres  do  muscles  paralysés  ou 
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atrophies  el  de  la  lenteur  «  1  » i  processus.  Dans  ce*  cas,  néanmoins,  un 
examen  attentif  décèle  encore  des  traces  de  I»H>;  celle-ci  reste  le  | >1  us 
souvent  partielle  el  se  trouve  remplacée  plus  tard  par  l'abolition  complète 
de  toute  excitabilité. 

D'après  ce  qui  précède,  on  voit  que  la  réaction  de  dégénérescence  se 
rencontre  dans  les  eus  où  le  neurone  moteur  périphérique  es!  altéré  soit 
au  niveau  «les  cellules,  suit  en  un  point  quelconque  de  leur  prolonge- 
ment, <le|>uis  les  lilels  radiculaires  «les  nerfs,  jusqu'à  leur  extrémité  péri- 
phérique.  En  fait,  la  ReD  l'ail  défaut  dans  les  autres  conditions.  Elle 
n'existe  pas  dans  les  diverses  formes  de  myopathie  atrophique  pro- 
gressive,  ou  du  inoins  n'y  a  été  que  très  exceptionnellement  notée;  elle 
manque  également  dans  les  affections  de  la  moelle,  portant  seulement 
sur  les  faisceaux  île  substance  blanche,  ou  sur  la  substance  grise,  toutes 
les  t'ois  que  les  altérations  ne  s'étendent  pas  aux  cornes  antérieures  ou 
aux  filets  radiculaires  antérieurs;  elle  manque  encore  dans  les  affections 
du  cerveau  et  des  autres  parties  de  l'encéphale,  à  moins  que  les  noyaux 
moteurs  bulbaires  on  protubérantiels  ne  soient  atteints,  ou  que  les  nerfs 
crâniens  ne  soient  lésés  en  même  temps  dans  leur  trajet  à  la  base  du 
crâne. 

On  a  signalé  cependant  l'existence  de  la  ReD  dans  des  cas  d'atrophie 
musculaire  de  nature  myopathique,  et  dans  un  cas  nous  l'y  avons  consta- 
tée. Landouzy  et  moi:  on  l'a  signalée  encore  dans  quelques  cas  de  para- 
lysie avec  atrophie  musculaire  attribués  à  l'hystérie;  on  Ta  signalée  enfin 
dans  i\r>  cas  d'atrophies  musculaires  liées  à  des  lésions  cérébrales,  cor- 
ticales ou  sous-corticales,  avec  intégrité  des  cellules  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle.  .Mais  la  ReD  est  exceptionnelle  dans  toutes  ces  con- 
ditions; dans  un  certain  nombre  des  cas  rapportés,  la  nature  même  de 
l'affection  n'était  pas  établie  dune  façon  indiscutable,  et,  pour  un  cer- 
tain nombre  d'autres,  on  a  pu  se  demander  si  les  modifications  des 
réactions  électriques  étaient  exactement  les  mêmes  «pie  dans  la  réaction 
de  dégénérescence  vraie,  ou  si  elles  n'en  différaient  pas  au  contraire  par 
divers  caractères.  Aussi,  admet-on  généralement  que  la  constatation 
d'une  réaction  de  dégénérescence  bien  caractérisée  conserve  une  valeur 
importante  pour  le  diagnostic,  et  permet  d'établir  l'existence  d'altéra- 
tions, soit  dans  les  cellules  de  la  substance  grise  antérieure  de  la  moelle, 
soil  dans  les  racines  antérieures  des  nerfs,  soit  dans  les  nerfs  moteurs 
périphériques.  En  faisant  intervenir  d'autres  considérations,  telles  que 
fa  localisation  de  la  réaction  de  dégénérescence,  et  sou  association  avec  les 

autres  symptômes  de  la  maladie  et  avec  l'évolution  de  celle-ci,  il  est  pos- 
sible le  plus  souvent  de  préciser  davantage  le  siège  des  lésions  origi- 
nelles, qui  ont  entraîné  cette  réaction  de  dégénérescence. 

\n  point  de   vue  du   pronostic,   la    réaction   de  dégénérescence  fournit 

aussi  d'importantes  indications,  suborcl îes  cependant  à  la  nature  de 

la  maladie.  Dune  façon  générale,  l'existence  île  la  ReD  complète  indique 
des  altérations  graves,  peut-être  incurables,  ou  qui  ne  se  répareront  que 
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lentement;  la  ReD  partielle  indique  des  altérations  moins  profonde! ,  qui 
se  répareront  plus  rapidement,  soit  complètement,  soit  încomplètemenl 
siii\;ini  la  nature  de  la  maladie;  l'absence  de  ReD  indique  des  altérations 
légères,  encore  |>ln>  rapidemenl  curables.  Il  u'en  esl  plus  de  même  (hui- 
les affections  .1  évolution  progressive;  dans  ces  conditions,  la  forme  el  le 
degré  de  la  ReD  ne  permettent  |>lus  de  préjuger  de  révolution  consé- 
cutive qui  suivra  l'affection;  celle-ci  esl  subordonnée  à  la  nature  «lu 
processus  morbide. 

Réaction  myotonique.  —  <m  a  donné  le  nom  de  réaction  myotonique 
;ui\  modifications  de  I  excitabilité  mécanique  et  électrique  de-  nerfs  cl 
des  muscles,  qui  se  rencontrent  dans  la  maladie  de  Thomsen.  Un 
certain  nombre  d'entre  elles  avaient  été  déjà  signalées  dans  les  observa- 
tions publiées  sur  cette  maladie,  lorsque  Erb  1rs  groupa  el  les  compléta 
dans  ses  ('Indes  sur  la  myotonie  congénitale,  en  leur  donnant  le  nom 
qui  a  été  adopté  depuis. 

Dans  la  réaction  myotonique,  comme  dans  la  réaction  de  dégénérescence, 
les  modifications  de  l'excitabilité  ^1^  nerfs  et  dc<.  muscles  se  comportent 
différemment  pour  ces  deux  ordres  d'organes. 

Sur  les  nerfs,  l'excitabilité  mécanique  el  l'excitabilité  électrique  sont 
plutôt  diminuées  qu'augmentées,  et  ne  sont  que  peu  altérées  au  point  de 
vue  qualitatif.  Les  courants  faradiques  à  intermittences  espacées  ne  pro- 
voquent en  effet,  comme  dans  l'état  normal,  que  des  secousses  isolées, 
brèves  cl  sans  durée.  Il  en  est  de  même  pour  les  courants  galvaniques 
avec  les  excitations  de  fermeture  el  d'ouverture,  el  la  formule  d'excitation 
polaire  n'est  pas  altérée,  c'est  tout  au  plus  si  NFTe  apparaît  plus  tardi 
vement  que  dans  les  conditions  normales.  Mais,  avec  les  courants  l'ara- 
diques  à  intermittences  Fréquentes,  si  la  tétanisation  musculaire  cesse 
en  même  temps  que  l'excitation  pour  les  excitations  minimales,  on  la 
voil  se  prolonger  plus  ou  moins  longtemps  avec  les  excitations  plus 
Toiles.  De  même  les  courants  galvaniques  labiles,  ou  des  fermetures  de 
courants  galvaniques  répétées  fréquemment  coup  sur  coup,  provoquent 
facilement  des  contractions  tétaniques  plus  ou  moins  durables. 

Sur  les  muscles,  l'excitabilité  mécanique  est  augmentée  et  les  chocs, 
avec  le  doigt  ou  avec  le  marteau  à  percussion,  provoquent  des  contractions 
lentes,  toniques  et  persistantes,  se  prolongeant  parfois  jusqu'à  une  minute 
ou  davantage.  Ces  contractions  sont  surtout  prononcées  sur  les  faisceaux 
plus  directement  soumis  à  la  percussion  el.  au  niveau  de  ceux-ci,  on 
voit  se  produire  smis  la  peau  un  sillon  plus  ou  moins  accentué  et  plus 
ou  moins  durable;  lorsque  la  percussion  est  un  peu  forte  et  que  les 
troubles  myotoniques  sont  très  développés  sur  le  muscle  percuté,  la 
contraction  tonique  et  persistante  peut  s'étendre  à  tout  le  muscle. 

L'excitabilité  faradique  des  muscles  est  généralement  augmentée.  Les 
courants  faradiques  à  intermittences  rai.-.  -i  forts  soient-ils,  ne  pro- 
voquent que  des  contractions  isolées,  brèves,  cl   sans  persistance;   mais 
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les  courants  à  intermittences  fréquentes,  c'est-à-dire  des  courants  pro- 
duisant normalement  la  tétanisation  Ai'*  muscles,  provoquenl  dans  l;i 
réaction  myotonique  des  contractions  tétaniques  se  prolongeant  au  delà 
du  passage  du  courant  et  persistanl  un  I <*ui|»s  variable,  jusqu'à  nne  mi- 
nute,  et  parfois  même  davantage,  après  que  l'excitation  a  pris  lin.  Lorsque 
ces  courants  sont  forts,  à  la  tétanisation  de*  muscles  s'ajoute  fréquemment 
un  tremblemenl  ondulatoire. 

L'excitabilité  galvanique  des  muscles  est  de  même  habituellement  aug- 
mentée. Oe  plus,  l'action  du  pôleP  se  rapproche  de  l'action  du  pôleN,  et  sou- 
vent même  devient  prédominante  sur  celle-ci.  Lorsque  celte  prédominance 
d'action  l'ait  encore  défaut  à  l'occasion  des  contractions  minimales,  elle 
existe  souvent  pour  les  excitations  produisant  les  contractions  tétaniques. 
Celles-ci,  en  effet,  sont  provoquées  plus  facilement  que -dans  l'état  normal, 
non  seulement  à  NF,  mais  encore  à  PF,  et  souvent  PFTe  devient  égale  ou 
supérieure  à  NFTe.  Les  contractions  tétaniques  ainsi  produites  se  l'ont 
remarquer  aussi  par  leur  persistance  se  prolongeani  de  plusieurs  secondes 
à  une  demi-minute,  parfois  davantage,  non  seulement  pendant  le  passage 
du  courant,  mais  encore  après  son  ouverture. 

Dans  la  réaction  myotonique,  on  observe  aussi,  avec  des  courants  ijal- 
vaniques  stabiles,  d'assez  forte  intensité,  surtout  lorsque  ces  courants 
parcourent  les  muscles  dans  le  sens  de  leur  longueur  (en  appliquant,  par 
exemple,  l'électrode  active  dans  la  paume  de  la  main,  ou  sur  le  dos  du 
pied,  l'autre  électrode  étant  placée  à  la  racine  du  membre  ou  sur  le 
tronc),  on  observe,  dis-je,  des  contractions  particulières  des  muscles  don- 
nant lieu  à  des  mouvements  ondulatoires.  Ceux-ci  suivent  une  direction 
allant  du  pôle  N  au  pôle  P.  Ces  contractions  ondulatoires  ne  sont  d'ailleurs 
pas  constantes,  elles  n'ont  pas  élé  constatées  dans  un  certain  nombre  de 
cas;  parfois  elles  paraissent  manquer  tout  d'abord,  mais  on  arrive  à  les 
faire  apparaître  en  augmentant  et  diminuant  plusieurs  lois  de  suite  l'in- 
tensité du  courant,  en  changeanl  plusieurs  lois  sa  direction,  et  en  pro- 
longeant l'examen. 

Comme  il  est  nécessaire  d'employer  Ac*  courants  assez,  intenses,  les 
sensations  douloureuses  soi  if  assez  vives  au  niveau  (\r*  points  d'application 
des  électrodes,  pour  que  les  malades  ne  puissent  pas  toujours  supporter 
suffisamment  cette  partie  de  l'examen. 

Aux  caractères  précédents  de  la  réaction  myotonique,  on  doit  ajouter 
les  effets  produits  par  la  répétition  des  excitations  faradiquès  ou  galva- 
niques, analogues  aux  effets  produits  sur  la  contractilité  volontaire  par 
la  répétition  des  mouvements.  Sous  l'influence  de  cette  répétition  des 
excitations,  en  effet,  on  voit  généralement  diminuer  ou  même  disparaître 
momentanément  la  persistance  <\c>  contractions  au  delà  du  temps  de 
l'excitation;  mais,  après  quelques  moments  de  repos,  la  persistance  des 
contractions  reparaît  de  nouveau  (Pitres  et  Dallidet,  Fischer,  Jolly, 
Iluet,  etc.). 
La  réaction  myotonique   paraît   propre  à  la   maladie  de  Thomsen,   et 
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semble  correspondre  aux  altérations  histologiques  <\c<  fibres  musculaires 
et  aux  modifications  chimiques  de  leur  substance.  Elle  constitue  un  signe 
objectif  important  pour  le  diagnostic  de  cette  maladie. 

Réaction  neurotonique.  -  Marina  et  E.  Remak  mil  décrit,  bous  ce 
nom,  des  modifications  des  réactions  électriques  ressemblant,  dans  une 
certaine  mesure,  à  celles  de  la  réaction  myotonique,  avec  cette  différence, 
toutefois,  qu'elles  se  produisent  à  l'occasion  de  l'excitation  des  nerfs  au 
lieu  de  se  manifester  à  I  occasion  de  l'excitation  «les  muscles.  Leur  si^ni- 
fication  pathologique  est  encore  mal  déterminée  :  Marina  les  a  rencontrées 
dans  deux  cas  d'hystérie;  Remak  dans  un  cas  de  parésie  avec  atrophie 
musculaire  paraissant  d'origine  myélopathique. 

Réaction  myasthénique.  —  Jolly  a  décrit,  sous  ce  nom  des  modifica- 
tions de  l'excitabilité  électrique  (1rs  nerfs  et  des  muscles  dans  l'affection 
qu'il  a  appelée  myasthénie  pseudo-paralytique  (paralysie  bulbaire  asthé- 
nique,  syndrome  d'Erb-Goldflam).  On  pourrait  les  opposer  à  la  réaction 
myotonique.  Elles  sonl  caractérisées,  en  effet,  par  un  épuisement  rapide 
de  l'excitabilité  électrique  sons  l'influence  d'excitations  tétanisantes  répé- 
tées, produites  par  des  courants  faradiques  à  intermittences  fréquentes; 
bientôt  les  muscles  n'entrent  plus  en  contraction  sous  l'influence  d'exci- 
tations qui  les  faisaient  contracter  tout  d'abord. 

L'épuisement  de  l'excitabilité  neuro-musculaire  se  rencontre  aussi 
dans  d'autres  conditions;  on  l'a  constaté  dans  des  cas  de  myopathie,  dans 
des  paralysies  d'origine  cérébrale,  dans  des  cas  de  poliomyélite  anté- 
rieure, etc.  Cet  épuisement  n'est  pas  toujours  provoqué  uniquement  par 
des  courants  faradiques  tétanisants,  il  peut  être  produit  encore  par  des 
courants  galvaniques  avec  fermetures  et  ouvertures  espacées,  ainsi  qu'on 
l'observe  dans  la  réaction  <lc  la  lacune  de  Benedikt. 

Dubois  ide  Berne)  a  montré  que,  dans  la  réaction  de  dégénérescence 
complète,  les  muscles  malades  réagissent  encore  aux  excitations  isolées 
d'un  appareil  d'induction,  mais  que  leur  excitabilité  s'épuise  rapidement. 
I.e  muscle  se  contracte  assez,  bien  au  début,  après  i  OU  5  excitations  la 
contraction  devient  plus  faible  et  diminue  de  pins  en  pins  pour  cesser 
après  10  ou  15  excitations.  Il  est  ('vident  qu'un  muscle  qui  s'épuise  si 
facilement  no  peut  se  contracter  sous  l'influence  du  courant  faradique  ;i 
intermittences  rapides.  Il  est  d  emblée  réduit  à  l'impuissance  par  ces 
excitations  répétées.  La  constatation  qu'un  muscle  qui  s'épuisait  aupara- 
vant, après  i  ou  5  excitations,  supporte  plus  tard  un  nombre  plus  grand 
d'excitations  isolées,  ne  laisse  pas  que  d'avoir  son  importance  au  point  de 
vue  du  pronostic. 
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TROUBLES    DE    LA    SENSIBILITÉ 


La  sensation  est  une  fonction  du  système  nerveux;  comprise  dans 
son  sens  le  plus  large,  elle  peut  être  considérée  comme  la  première 
manifestation  de  l'organisme  nerveux,  comme  le  point  de  départ  des  actes 
réflexes  conscients  ou   inconscients  de  la  vie  organique  et  de  la  vie  de 

relation. 

L'appareil  adapté  à  celte  fonction  embrasse  le  système  nerveux  tout. 
entier,  il  se  compose  d'organes  récepteurs  qui  sont  des  terminaisons  ner- 
veuses plus  ou  moins  différenciées,  de  conducteurs  représentés  par  les 
libres  seusitives  parcourant  les  troncs  nerveux  et  de  centres  cérébraux  où 
réside  la  perception  consciente.  Toutes  les  modifications  organiques  ou 
fonctionnelles  <|ui  atteignent  l'une  ou  l'autre  de  ces  parties  déterminent 
Ar<  altérations  ou  une  suppression  de  la  fonction  et  ce  sont  ces  modifi- 
cations qui  constituent  les  (roubles  de  la  sensibilité. 

L'étude  des  troubles  de  la  sensibilité  constitue  ainsi  un  mode 
d'investigation  clinique  extrêmement  important  dans  le  diagnostic  des 
affections  nerveuses,  mais  cette  élude  exige  la  connaissance  de  quelques 
méthodes  techniques  très  simples  qu'il  est  nécessaire  d'exposer,  avant 
de  décrire  la  nature  de  ces  différents  troubles  et  de  rechercher  leur  signi- 
fication. 

La  sensibilité  d'ailleurs  n'est  pas  uniforme  dans  ses  manifestations,  elle 
comprend  divers  modes  qui  doivent  être  analysés  et  interrogés  sépa- 
rément. Je  distinguerai  : 

1°  in  sensibilité  spéciale  qui  est  fonction  exclusive  d'appareils  ner- 
veux différenciés.  Elle  est  représentée  par  les  cinq  sens  des  anciens:  la 
vue,  rouie,  l'odorat,  le  goût  et  le  toucher,  (les  différents  modes  de  la 
sensibilité  nous  révèlent  l'existence  «les  objets  extérieurs  et  nous  ren- 
seignent sur  leurs  propriétés,  ils  commandent  et  dirigent  nos  actes  dans 
nos  relations  avec  le  monde  extérieur.  La  sensibilité  spéciale  est  ainsi  une 
fonction  de  relation. 

2°  La  sensibilité  générale,  qui  a  pour  expression  physiologique  la 
douleur,  n'est  pas  l'apanage  de  certains  organes  nerveux  spéciaux,  elle 
peut  se  inanirester.au  contraire,  dans  toutes  les  parties  de  l'organisme  OÙ 
existent  des  ueiTs  sensibles.  Elle  nous  avertit  des  modifications  subies 
par  uns  organes,  sans  nous  donner  de  renseignements  précis  sur  la 
nature  des  agents  qui  amènent  ces  modifications.  Elle  protège  l'individu 
cuitre  les  atteintes  des  agents  extérieurs,  elle  constitue  une  fonction  de 
conservation. 
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Dans  I  élude  de  la  sensibilité  générale,  il  \  a  lieu  de  revenir  à  l'ancienne 
conception  des  physiologistes  français  qui  la  divisaient  en  superficielle  el 
profonde.  I.a  première  comprenant  les  sensibilités  tactile,  douloureuse  el 
thermique,  la  deuxième  le  sens  musculaire  el  le  sens  articulaire,  la  sensi- 

bilité  osseuse. 

Dans  l'étude  clinique,  celle  division  physiologique  n'es!  pas  régu- 
lièremenl  suivie.  On  décril  en  général  sons  le  nom  de  / roubles  sensoriels 
ceux  qui  intércssenl  la  vue,  l'ouïe,  l'odoral  el  le  goût;  le  toucher  au 
contraire,  en  raison  de  sa  généralisation  à  lonl  le  revêtemenl  cutané,  esl 
étudié  avec  la  sensibilité  générale. 

Les  raisons  de  celle  séparation  sont  d'ordre  puremcnl  clinique;  en 
effet,  l'étude  «lu  fonctionnement  «les  quatre  premiers  sens  exige  l'emploi 
de  méthodes  particulières,  de  |>lns  connue  ces  sens  répondent  à  des 
organes  nerveux  localisés,  la  constatation  de  troubles  intéressant  l'une 
de  ces  fonctions  indique  implicitement  le  territoire  nerveux  intéressé. 
Dans  l'étude  de  la  sensibilité  tactile  comme  dans  celle  de  la  sensibilité 
générale  intervient  au  contraire  nu  élément  nouveau,  c'est  la  topographie 
des  troubles  constatés;  ainsi,  dans  nue  même  région,  on  interrogera  en 
même  temps  les  différents  modes  de  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  el 
thermique. 

Adoptant  la  division  clinique  <|iie  je  viens  d'indiquer,  je  laisserai  de 
côté  l'étude  de  la  sensibilité  spéciale  comprenanl  la  vue.  l'ouïe,  l'odoral 
et  le  goût.  Je  ne  m'occuperai  que  de  la  sensibilité  générale  comprenanl 
les  différents  modes  de  la  sensibilité  superficielle  el  profonde  el  le  sens 
dit  stéréognostique. 

Dans  l'observation  clinique  des  troubles  de  la  sensibilité  il  est  néces- 
saire d'établir  encore  une  division. 

L'activité  de  la  sensibilité  peut  être  réveillée  soil  par  l'action  d'agents 
extérieurs  agissant  sur  les  organes  nerveux,  c'est  le  mode  normal  d'acti- 
vité de  la  fonction  el  cette  manifestation  constitue  la  sensibilité  objec- 
tive; soit  par  nue  excitation  d'origine  interne  agissanl  sur  les  centres. 
les  conducteurs  ou  les  organes  nerveux  terminaux;  cet  autre  mode  d'ac- 
tivité, qui  n  a  pas  pour  origine  une  action  extérieure,  esl  une  manifesta- 
tion «le  la  sensibilité  subjective. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective^  <pii  sont  pour  la  plupart  mis  en 
évidence  par  I  examen  technique  du  clinicien,  seront  décrits  après 
l'exposé  des  méthodes  techniques   propres  à  les  reconnaître. 

J'étudierai  ensuite  les  troubles  de  la  sensibilité  viscérale,  puis  les 
/roubles  subjectifs  qui  sont  accusés  spontanément  par  le  malade  ou 
bien  révélés  par  l'interrogatoire  «In  clinicien,  mais  dont  l'étude  ne  com- 
porte pas  de   méthodes  techniques  comme  les   premiers. 

Enfin,  quelle  «pie  soit  la  nature  «les  troubles  de  la  sensibilité,  ils  affectent 
dans  la  plupart  des  affections  nerveuses  des  dispositions  particulières  qui 
ont  une  grande  valeur  sémiologique  et  légitiment  une  étude  topo- 
graphique que  je  donnerai  en  terminant; 
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SENSIBILITE  OBJECTIVE 

Méthodes  d'exploration.  —  Nature  et  signification  des 
troubles  de  la  sensibilité  objective.  -  Dans  l'exploration  de 
la  sensibilité  objective,  on  interroge  successivement  les  différents  modes 
de  la  sensibilité  par  dos  excitations  appropriées,  c'est-à-dire  s'adressant, 
autant  que  possible,  uniquement  à  tel  ou  tel  de  ces  modes  :  sens  ther- 
mique, douleur,  sens  du  lieu,  etc.  ;  et  l'on  noie  le  résultat  obtenu  en 
interrogeant  le  malade.  Il  est  nécessaire  de  placer  le  sujet  examiné  dans 
certaines  conditions  proprés  à  laisser  à  l'expérience  toute  sa  valeur.  Il 
aura  les  \eu\  bandés,  son  attention  ne  sera  distraite  par  aucune 
influence  extérieure  connue  le  bruit,  le  froid,  etc  ;  l'examen  ne  sera 
jamais  trop  prolongé  afin  d'éviter  la  fatigue  du  malade.  Enfin  on  devra 
naturellement  tenir  compte  de  son  intelligence  et  de  son  état  mental 
pour  apprécier  la  valeur  de  ses  réponses. 

On  peut  alors  dans  ces  conditions  interroger  les  diverses  sensibilités, 
observer  la  nature  des  troubles  qu'elles  présentent,  leur  topographie,  les 
circonscrire  au  besoin  avec  le  crayon  dermo graphique.  Les  divers  modes 
d'excitation  employés  ne  doivent  pas  dépasser  un  degré  modéré  d'inten- 
sité, au  delà  duquel  les  sensations  perdent  leurs  caractères  de  sensibilité  spé- 
ciale et  aboutissent  à  une  sensation  commune  différente,  qui  est  la  douleur. 


I.  —  LES    SENSIBILITÉS  SUPERFICIELLES 

Sensibilité  tactile.  —  La  sensibilité  tactile  proprement  dite  nous 
renseigne  sur  l'état  moléculaire  de  la  matière.  Elle  nous  révèle  les  étals 
de  lisse  et  de  rugueux,  d'arrondi  ou  de  pointu,  de  dureté  et  de  mollesse 
d'un  objet,  et  ces  qualités  physiques  sont  perçues  par  l'organe  du  toucher 
en  état  de  repos.  Il  n'est  pas  indispensable  que  la  surface  d'attouchement 
se  meuve  et  se  déplace  sur  un  corps  pour  pouvoir  reconnaître  son  état 
moléculaire,   mais  ce  déplacement  favorise  la  perception  de  ses  qualités. 

L'examen  de  la  sensibilité  tactile  est  d'une  grande  importance  en 
sémiologie  nerveuse.  En  clinique  on  se  sert  pour  son  exploration  de 
procédés  assez  grossiers,  qui,  appliqués  avec  méthode,  sont  cependant 
suffisants  pour  le  but  que  Ton  se  propose. 

Dans  l'élude  de  l'état  de  la  sensibilité  tactile,  comme  d'ailleurs  dans 
celle  de  toute  espèce  de  sensibilité,  on  poursuit  Aviw  buts  : 

1°  La  recherche  d'une  altération  sensitive;  2°  la  localisation  de  celle 
dernière. 

Tour  constater  une  altération  de  la  sensibilité  tactile  sur  une  région 
quelconque  du  corps,  il  suffit  de  pratiquer  des   attouchements   avec    la 
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|inl|M'  du  doigl  cl  dp  les  comparer  avec  ceux  pratiqués  sur  des  parties 
saines. 

Une  précaution  s'impose  toutefois,  lorsqu'on  veul  appliquer  celle 
méthode  à  la  fois  simple  el  rapide.  La  température  < 1 1 1  doigl  explorateur 
ne  doil  pas  beaucoup  différer  de  la  région  à  examiner,  sans  quoi  il  peut 
arriver  qu'une  peau  anesthésique,  sentant  le  doigl  parce  qu'il  esl  chaud 
mi  froid,  se  présente  comme  normalement  sensible.  C  esl  pour  cela  que 
I  attouchemenl  avec  un  corps  mauvais  conducteur  de  la  chaleur,  tel  qu'un 
pinceau  de  blaireau,  est  préférable.  A  l'aide  d'un  pinceau  nous  pouvons 
en  outre  produire  îles  degrés  d'attouchements  liés  légers. 

Pour  topographier  exactement  l'étendue  d'une  anesthésie,  il  esl  préfé- 
rable de  pratiquer  plusieurs  examens  partiels,  séparés  les  uns  des  autres 
par  un  temps  de  repos.  Le  phénomène  psychique  de  l'attention  joue  en 
effet  un  grand  rôle  dans  la  perception  sensitive.  Beaucoup  de  malades  ne 
peuvent  concentrer  leur  attention  au  delà  d'un  temps  un  peu  prolongé, 
el  des  attouchements,  perceptibles  pour  un  malade  reposé,  peuvent  passer 
inaperçus  s'il  esl  fatigué.  C'est  pour  cela  qu'un  examen  de  sensibilité  ne 
doit  pas  durer  hop  longtemps.  Mieux  vaul  étudier  soigneusement  dans  un 
premier  examen  une  seule  région,  puis,  après  un  repos  plus  ou  moins 
long,  passer  à  une  seconde  région  el  procéder  ainsi  par  étapes  à  l'examen 
complet. 

.Nous  savons  en  outre  par  expérience,  que  toute  zone  anesthésique 
s'agrandit  quand  on  promène  l'excitant  de  celle  région  vers  les  parties 
saines,  et  qu'au  contraire  elle  se  rétrécît  quand  on  procède  à  l'exploration 
en  allant  Av<  parties  saines  vers  les  parties  malades.  L'étendue  îles  régions 
anesthésiques,  obtenue  de  ces  deux  manières,  peut  différer  énormément 
et,  pour  avoir  la  limite  exacte,  il  faut  alors  prendre  la  moyenne. 

Pour  graduer  l'intensité  dune  impression  tactile,  on  a  construit  des 
instruments  dont  le  type  le  plus  pratique  esl  l'esthésiomètrç  de  Verdin. 
I  ne  tige  métallique,  à  bout  de  contact  arrondi  el  mobile  dans  un  tuyau 
muni  d'un  ressort,  porte  un  index  curseur,  qui,  en  se  déplaçant  le  long 
d'une  échelle  graduée,  indique  le  poids  équivalent  à  la  pression  exercée. 

L'excitant  tactile  peut  agir  de  deux  manières  :  ou  par  intensité,  et 
dan-  ce  cas  une  unité  de  surface  subit  une  pression  croissante,  ou  par 
étendue,  et  alors  le  même  degré  d'excitation  agit  sur  une  plus  grande 
surface.  L'attouchement  d'un  doigl  peut  rester  inaperçu  dans  ce  dernier 
cas,  tandis  que  le  contael  plu-  large  de  deux  doigts  ou  de  la  main  entière 
sera  senti. 

Le  seuil  extensif  ou  les  cercles  de  sensation.  — Le  degré  limite  d'un 
excitant,  au-dessous  duquel  il  n'y  a  plus  de  sensation,  est  appel/'  son 
seuil.  Nous  distinguons  un  seuil  intensif,  qui  est  la  limite  de  I  intensité 
perceptible  et  un  seuil  extensif.  Cette  notion  de  seuil  extensif  a  été 
introduite  dan-  la  science  par  E.-H.  Weber  sous  le  nom  de  cercles  de 
sensation.   Cet  auteur  a  cherché  à  déterminer,  pour  chaque  terri toiie 
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i  utané,  la  distance  minima  au-dessous  «le  laquelle  la  distinction  de  deux 

contacts  simultanés  n'esl  plus  possible. 
Cette  Paculté  de  discernemenl  de 
deux  contacts  simultanés  varie  pour 
les  diverses  régions  entre  I  et  68  milli- 
mètres.  La  finesse  du  discernemenl 
dépend  jus<|u'à  une  certaine  mesure 
de  la  finesse  de  l'innervation.  C'esl 
ainsi  qu'avec  les  pulpes  (\v^  doigts 
nous  distinguons  un  rapprochement 
de  "2  millimètres,  tandis  que,  pour  la 
peau  du  dos.  il  faut  un  écartement 
7)0  l'ois  plus  grand. 

Cette    faculté   (\\[    discernemenl    de 
deux    attouchements     simultanés     se 
trouve   sous   la  dépendance  de    l'édu- 
cation motrice  de  la  région.  Plus  une 
région   est    mobile    (lèvres,    langue, 
pidpes  des  doigts),   plus  les  cercles  de 
sensation     sont    étroits.     La    clinique 
fournit  facilement  la  preuve  de  ce  fait. 
La  main  d'un  sujet  atteint  d'hémiplé- 
gie ou  de  paralysie  infantiles,  n'ayant 
jamais  pratiqué  la  palpation  et  n'ayant 
partant  jamais  possédé  par  l'éducation 
l'association    des   sensibilités  élémen- 
taires,   offre  des  cercles  de  sensation 
extrêmement  agrandis.  A  coté  de  cet 
arrêt    de    développement    des    cercles 
de  sensation,  on  observe  aussi  l'évolu- 
Les   cercles  de  sen- 
sation    s'agrandissent  de  nouveau,  si 
une   paralysie   frappe   les  deux    mains 
éduquées,  de  manière  à  les  empêcher 
de  palper  des  objets  ou  de  se  palper 
réciproquement.  Les  mains  ballantes, 
de  la  syringomyélie,  de  la  poliomyélite 


[.,_.  204.        Erreurs  de  localisation  el  agran- 
dissement   des   cercles  de  sensation  dans 

l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale.  Hémi-  |  jon  rétrograde 
plégie  droite  légère  avec  hémianesthésic 
du  même  côté  p ■  les  sensibilités  profon- 
des avec  perte  de  la  perception  stéréogne- 
slique,  chez  un  homme  âgé  de  trente-cinq 
m-.  Intégrité  presque  parfaite  de  la  sensi- 
bilité superficielle.  Uémianopsie  homonvmc 
latérale  droite  avec  œdème  papillaire.Ouïe, 
goût,  odoral  normaux.  Sur  cette  figure 
l'hémianesthésie  n'esl  pas  indiquée.  On  s'esl 
contenté  de  représenter  les  erreurs  des  im- 
pressions île  localisation  commises  par  le  ma      chronique,  de  la  sclérose  latérale  amyo- 

le    démontrent    nettement. 


lade  el  l'agrandissemenl  d  -  cercles  de  sen 
salion.  Leserreurs  de  localisation  sonl  indi- 
in.  es  du  côté  hémianesthésié,  c'esl  à  dire 
.,  droite  et,  pour  ne  pas  surcharger  le  des- 
sin, l'agrandissemenl  des  cercles  de  sensa 
lion, dans  ce  même  côté  droit,  a  été  reporté 
-mi  le  côti  gauche.  (Salpêtrière,  1898.) 


tropniqui 

Nous  ne  connaissons  pas  encore  la 
valeur  sémiologique  de  la  variation 
des  cercles  de  sensation  dans  l'état 
pathologique.  Leur  grandeur  ne  dé- 
iend  pas  uniquement  de  la  finesse  de  la  sensibilité  tactile.  On  a  l'occa- 
sion d'observer  des  cas.  où  le  seuil  intensif  pour  un  seul  contact  est  très 
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peu  touche  cl  où  cependant  les  cercles  de  sensation  préscntenl  un  agran- 
dissemenl  hors  de  proportion  avec  cette  légère  diminution.  I.  examen  de  la 
finesse  de--  cercles  de  sensation  esl  lie-  important  pour  l'interprétation 
des  troubles  du  sens  dil  sléréoauostinuc    Vov.  Sptu  utévéoqïioatiQue,) 

Localisation  d'une  impression  tactile.  Sens  du  lieu.  Quand 
nous  voulons  localiser  une  impression  tactile,  nous  commettons  toujours 
une  erreur,  (jui  ;i  une  valeur  constante  pour  chaque  région  cutanée;  les 
erreurs  atteignenl  leur  maximum  aux  endroits  où  les  cercles  de  sensation 
sonl  les  plus  larges. 

Il  es!  d  une  expérience  journalière  que  nous  n  arrivons  pas  du  premier 
coup  à  localiser  une  démangeaison,  surtout  si  elle  siège  dans  notre  du-. 
Nous  sommés  alors  forcés  de 
promener  notrcdoigl  sur  l.i  peau 
jusqu'à  ce  que  la  sensation  de 
démangeaison  se  trouve  modifiée 
par  son  contact.  Pour  expliquer 
comment  nous  pouvons  localiser 
une  impression  tactile,  nu  admet 
avec  Lotze,  que  chaque  district 
cutané  est  doué  d'une  nuance  de 
sensibilité  qui  le  distingue  (\i\ 
voisin,  (lelte  nuance,  on  couleur 
tactile  d'un  district,  est  appelée 
son  signe  local.  Ces  nuances  tac- 
tiles seraient  très  peu  différen- 
ciées pour  les  régions  à  cercles  de 
sensations  de  grande  ouverture 

(peau    du    dos),    tandis    qu'elles      Fig.  205  et  206.  —  Tabès.        Topographie  de  l'anes 

seraienl    beaucoup   plus    accen-      "'^-j ';"■';'■■  .-i- -.,;,,,,,,,, ,,,  ,,„:„„„,..  -quatre 

1      l  ans.  Début  de  I  affection  à  1  âge  de  quarante  et  un 

tuées  ail\  doigts,  aUX    lèvres;  en  ans  par   des  douleurs  fulgurantes  dans  les  bras. 

.  I      -,  abolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens.  S 

1111    mot,  ailX  endroits    OU     nOUS  d'Argyll-Bobertson.  11  est  à  remarquer  qu'au  mem 

localisons    avec    le    plus   de    pré-  ll"'~ irieur  droit  l'aheslhésie  est  très  nettement 

.    .  radiculaire  bien  qu'ayant    une  apparence  segmen 

CISlOn.  laire.  Ici,  en  effet,  les  différents  territoires  radicu 

Weber    CrOVail    UUe    la    ffrail-  lairesprisentenl anesthésie d'intensité variabl.-. 

1  _■  Les  hacbures   les  rlu»  serrées   correspondent  aux 

(leur   des  erreurs  de    Idéalisation  régions  les  plus  anesthésiées,   Salpètricre,  1899 

correspondait    exactement    à    la 

grandeur  des  cercle-  de  sensation.  En  allant  à  la  recherche  d  une  impres- 
sion tactile,  dit-il,  «  nous  promenons  notre  doigt  sur  la  peau  .|usi|ti  à  ce 
que  son  impression  devienne  égale  à  la  première  ».  L'endroit  où  se  réalisv 
cette  sensation  marquerait,  \is-à-\is  du  point  primitif,  la  distance  au- 
dessous  de  laquelle  leurs  impressions  simultanées  ne  seraient  plus 
discernées,  dette  identification  ^\r<  cercle-  de  sensation  avec  la  faculté 
d'orientation  ne  me  parait  pas  fondée. 

Il  n'est  pas  rare  en  effet,  notamment  dan-  les  lésions  encéphaliques, 
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de  rencontrer  la  dissociation  des  deux  phénomènes.  On  peut,  ainsi  que 
je  I  ai  constaté,  rencontrer  des  cas,  où  la  localisation  est  presque  normale, 
quoique  les  cercles  de  sensation  soienl  démesurément  augmentés,  se  trou- 
vant dans  un  rapporl  avec  relieur  de  localisation  comme  '20  :   I.  Dans 


Fie.  il  17. 


Fig.  208. 


liu.  207  el  208.  l'abes  à  la  période  préataxique.  -  Topographie  de  l'anesthésie  tactile,  Homme 
de  trente  trois  ans.  Sypl  ilis  ;i  l'âge  de  vingt  et  un  ans.  Douleurs  fulgurantes  depuis  trois  mois  dans 
les  membres  inférieurs  el  depuis  la  même  époque  légère  paresse  vésicale.  Réflexe  patellaire 
normal  ;'i  droite,  affaibli  ;'i  gauche.  Réflexe  achilléen  aboli  à  droite,  Faible  à  gauche.  Pas  de  signe 
d'Argyll  Robertson  ni  de  Romberg.  Ici,  les  troubles  de  la  sensibilité  thoracique  onl  précédé  de 
plusieurs  mois  l'apparition  des  douleurs  Fulgurantes  et  de  la  Faiblesse  vésicale,  car,  bien  avant 
d'éprouver  ces  symptômes,  le  malade  ne  sentait  plus  le  contact  de  sa  chemise  sur  la  peau  du 
thorax.  Dans  ce  cas,  l'anesthésie  tactile  occupe  sur  le  tronc  une  moins  grande  étendue  que  l'anes- 
thésie douloureuse  (fig.  209  el  210).  (Malade  de  la  pratique  privée.  Juin,  1899.) 


d'autres  c;is,  la  reconnaissance  de  deux  impressions  simultanées  esl 
impossible,  aussi  éloignés  que  puissenl  être  les  deux  points  de  contact. 
Le  malade  n'indique  qu'un  seul  el  unique  point,  qu  il  localise  exac- 
tement. 

.1  ai  peu  (\i-  mois  à  ajouter,  sur  la  manière  dont  on  procède  pour  étudier 
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la  faculté  de  localiser  les  impressions.  D'après  ce  que  je  viens  «  I  *  *  due, 
[e  compas  de  Weber  ne  saurai!  trouver  ici  son  emploi.  Le  meilleur  moyen 
consiste  a  produire  un  attouchement  avec  une  pointe  mousse  quelconque 
et  de  dire  an  mal, nie,  dont  les  yeux  sont  fermés,  de  toucher  avec  son 
doigt  le  point  correspondant.   Si   l'existence  d'une  paralysie  empêche  le 


Fie.  209. 


I  ...  210. 


Fig.  -Ji«t  et  210.  —  Topographie  de  l'anesthésie  à  la  douleur  (anesthésie  en   corsel    dans  sas 

de  taJbes  à  la  période  préataxique.  (Même  malade  que  dans  les  t i  ^  1 1 1 - . •  —  précédentes  207  el  208 

malade  d'aller  à  la  recherche  du  point  de  contact,  il  faut  alors  pratiquer 
l'attouchement  sur  îles  régions  «le  la  peau  que  le  malade  (misse  faci- 
lement désigner  par  la  parole. 

Nous  ne  sommes  pas  plus  avances,  quant  à  la  râleur  sémiologique  des 
erreurs  de  localisation,  que  pour  celle  des  cercles  de  sensations. 

Retard  de  la  transmission  des  impressions  sensitives.  —  Toute 
impression  sensitive,  frappant  nuire  corps,  demande  un  certain  temps 
pour  être  perçue  par  le  sensorium.  C'est  ce  qu'on  appelle  le  temps  de 
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réaction.  Excessive ni  rapide  dans  l'étal  normal,  le  temps  de  réaction 

peut  rire  ralenti  dans  certaines  affections  nerveuses.  Il  esl  difficile  de 
savoir  >i  le  retard  <l  une  impression  consciente  esl  dû  à  un  ralentis- 
se  ni  df  la  réceptivité  des  appareils  terminaux,  nu  à  un  ralentissement 

de  la  conduction  centripète. 

En  physiologie  expérimentale,  on  produil  le  ralentissement  des  imjncs- 
sions  douloureuses  ri  thermiques  par  mutilation  de  la  substance  ^risr. 
lins  cette  dernière  esl  détruite,  plus  devient  lente  la  conduction.  Ces 
résultats  expérimentaux  ne  sont  pas  confirmés  par  la  clinique,  du  moins 
d  uni'  manière  générale.  M  l'hématomyélie,  ni  la  syringomyélie  ne  pro- 
duisent (I  ordinaire  le  relard  (').  Ce  phénomène  est  par  contre  d'une 
constatation  fréquente  dans  le  tabès  et  dans  les  névrites  périphériques. 
En  piquant  un  malade,  présentant  ce  symptôme,  on  peut  voir  s'écouler 
plusieurs  secondes  axant  qu'il  en  ressente  la  sensation.  Dans  certains  cas 
de  paraplégie  par  artéritc  ou  par  compression,  on  peut  observer  un  relard 
dans  la  transmission  des  impressions. 

Sens  de  la  pression.  —  Le  sens  de  la  pression  nous  renseigne  sur  le 
degré  de  pression  exercée  sur  la  peau  ou  sur  le  poids  i\vs  objets  qui  sont 
placés  sur  un  point  de  la  surface  cutanée. 

Dans  |  examen  électif  de  ce  mode  de  perception,  il  esl  bien  nécessaire 
(l('  ne  pas  l'aire  intervenir  le  sens  musculaire  qui,  dans  les  conditions 
ordinaires,  joue  le  rôle  principal  pour  l'appréciation  du  poids  des  objets. 
Si  I  on  explore  la  surface  cutanée  d'un  membre,  celui-ci  devra  être  dans 
la  résolution,  et  reposer  sur  une  surlace  solide  de  façon  à  éliminer  toute 
activité  musculaire. 

Pour  cel  examen,  on  fera  usage  d'objets  de  poids  variés  placés  sur  la 
peau,  mais  il  faul  que  ces  objets  reposent  sur  cette  dernière  par  des  sur- 
laces égales  el  <pi  ils  n'éveillent  autant  que  possible  aucune  sensation 
thermique,  ce  qui  arriverait  fatalement  si  l'on  employait  des  objets  métal- 
liques. L  emploi  de  poids  sériés  à  surfaces  de  base  constantes  et  recou- 
vertes d  un  lissu  isolant  rempli!  les  conditions  exigées.  Comme  toutes  les 
sensations  tactiles,  la  sensation  de  pression  ne  s'exerce  avec  précision 
que  dans  des  limites  restreintes;  ^\vs  poids  hop  considérables,  détermi- 
nant un  écrasement  ou  même  une  déformation  marquée  de  la  région 
explorée,  ne  sauraient  (-lie  mesurés  par  le  sens  de  la  pression. 

Dans  l'étude  clinique  du  sens  de  la  pression,  il  n'est  pas  nécessaire 
d  avoir  recours  aux  instruments  de  précision  dont  se  sont  servis  les 
physiologistes  pour  établir  les  lois  de  celte  fonction:  on  peut  se  con- 
tenter de  procédés  plus  simples  qui  son!  l'emploi  de  poids  sériés  ou 
du  baresthésiomètre  d'EuIenburg. 

l^est  facile  de  réaliser  des  séries  de  poids  avec  (\rs  piles  (le  pièces  de 

1  Le  retard  de  In  transmission  des  impressions  n'a  été  observé  dans  la  syringomyélie  que 
très  exceptionnellement    Schlesingcr  .  Pour   ma   pari  je  ne  l'ai  constate  qu'une  seule  fois  dans 

relie  affection.  Chez  ma  malade    Gg.  261  cl  268    il  existe  | •  la  transmission  îles  impressions 

douloureuses  el  thermiques  un  retard  de  deux  à  trois  minutes. 
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monnaie  de  grandeur  variée  ri  réunies  dans  un  petil  sac  de  tissu 
isolant.  Quant  au  baresthésiomètre,  il  se  compose  essentiellement  d'une 
lige  métallique  terminée  par  une  pointe  mousse  ri  maintenue  dans  un 
•  ■lui  par  un  ressort  à  boudin.  La  pointe  est  appuyée  sur  la  peau  et  les 
déformations  du  ressort  par  la  pression  sont  mesurées  et  indiquées  par 
une  petite  aiguille  qui  se  déplace  sur  un  cadran.  Les  résultats  fournis  par 
cet  appareil  sont  plus  délicats  qu  avec  le  procédé  précédent,  car  la  pres- 
sion s'exerce  sur  une  surface  très  limitée  de  la  peau. 

En  pratique  il  n  est  pas  établi  de  distinction  entre  la  sensibilité  au 
contact  et  la  sensibilité  à  la  pression;  le  baresthésiomètre  indique  dans 
un  même  examen  le  degré  «le  finesse  de  ces  « I « •  1 1 x  qualités  ilu  sens 
tactile.  Il  peut  arriver  en  effet  que  la  pointe  de  l'instrument  simplement 
posée  sur  la  peau  ne  soit  |»as  sentie,  ow  appuie  alors  progressivement  et 
Ion  unie  quel  degré  de  pression  il  a  fallu  développer  pour  déterminer 
une  sensation  tactile. 

Sensibilité  douloureuse.  -  Ainsi  que  je  l'ai  déjà  indiqué,  la 
sensibilité  douloureuse  peut  être  éveillée  chaque  fois  que  l'excitation  d'un 
-les  modes  de  la  sensibilité  spéciale  dépasse  \]\\  certain  degré.  Mais  la 
sensibilité  douloureuse  ne  consiste  pas  seulement  en  une  exagération  de 
la  sensibilité  spéciale,  car.  à  partirdu  moment  où  la  douleur  apparaît,  ces 
diverses  sensations  se  confondent  en  une  sensation  particulière,  désa- 
gréable, sensation  de  douleur,  qui  réveille  l'instinct  de  la  conservation  cl 
provoque  des  mouvements  de  défense. 

De  plus,  si  la  sensibilité  douloureuse  est  particulièrement  développée 
dans  les  régions  mêmes  où  existe  la  sensibilité  tactile,  elle  existe  éga- 
lement  dans  les  organes  <|iii  en  sont  dépourvus  connue  les  os,  les  ten- 
dons, les  muscles,  les  viscères  et  d  une  façon  générale  tous  les  tissus  de 
notre  organisme. 

Contrairement  à  ce  qui  existe  pour  les  excitants  des  divers  modes  de 
la  sensibilité  spéciale  <pii  doivent  être  électifs  et  modérés,  les  excitations 
propres  à  éveiller  la  douleur  peuvent  être  excessivement  variées  à  condi- 
tion d  être  assez,  tories.  Elles  peuvent  (-Ire  d'ordre  mécanique,  thermique, 
électrique  ou  chimique. 

L'emploi  de  I  électricité  a  été,  pour  les  physiologistes  qui  se  sont 
appliqués  à  déterminer  les  conditions  normales  de  la  perception  doulou- 
reuse, un  mode  d  exploration  mensurable,  avantage  que  Ton  ne  retrouve 
que  très  imparfaitement  dans  les  autres  modes  d'excitation  :  mais,  comme 
la  sensibilité  électrique  a  parfois  en  sémiologie  nerveuse  une  signifi- 
cation  particulière,  elle  mérite  d'être  étudiée  a  pari,  indépendamment 
de  la  sensibilité  douloureuse  banale. 

Dans  les  conditions  ordinaires,  pour  l'exploration  de  la  sensibilité  a  la 
douleur,  on  use  dune  excitation  mécanique  très  simple  comme  le  pin- 
cemenl  ou  la  piqûre  de  la  peau,  lue  pointe  d'épingle  est  appliquée  sur  la 
peau  ou  sur  la  muqueuse  explorée,  cl   Ion  appuie  progressivement  iu^- 
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qu'au  momenl  où  apparaît  la  sensation  douloureuse.  Avec  un  peu  d'habi- 
tude, <>n  apprécie  assez,  exactement  les  modifications  pathologiques  «le  la 
perception  douloureuse  el  le  degré  de  sensibilité  des  différentes  régions. 


Fig.  212. 

Fig,  2\\  el  -!-'•  Tabès  à  la  période  préataxique.—  Topographie  radiculaire  des  troubles  de  la 
sensibilité  tactile,  douloureuse  et  thermique,  chez  une  Ici  ni  no  de  trente-six  ans,  atteinte  de  tabès  à 
la  période  préataxique.  Début  de  l'affection  à  l'âge  de  trente-trois  ;ms  par  des  crises  gastriques 
d'une  intensité  el  d'une  violence  exces-ives,  ayant  produit  pendant  un  certain  temps,  chez  code 
l'emme,  un  étal  de  santé  voisin  de  la  cachexie.  Quelques  douleurs  fulgurantes,  myosis  avec  signe 
d'Argyll  Robertson.  Léger  signe  deRomberg.  Abolition  des  réflexes  patellaires.  Hypotonie  excessive. 
(Salpètrière,  1899.) 

Si  l'on  désire  pins  de  précision  on  aura  recours  à  l'emploi  des  courants 
électriques,  selon  la  méthode  que  j'indiquerai  pins  loin. 

Nous  saxons  que  la  sensibilité  douloureuse  ne  réside  pas  seulement 
dans  les  régions  cutanées  et  muqueuses  pourvues  de  la  sensibilité  tactile, 
et  qu'elle  peut  être  réveillée  par  une  action  directe  sur  les  cordons 
nerveux  eux-mêmes,  avec  cette  particularité  toutefois,  que  la  sensation 
résultant  de  l'excitation  locale  de  ces  derniers  est  rapportée  à  la  péri- 
phérie dan-  le  territoire  du  nerf  intéresse. 


TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ.  879 

Il  esl  très  important,  dans  certains  cas,  d'explorer  la  sensibilité  ;ï  la 
pression  des  troncs  nerveux  dans  les  névralgies,  les  névrites,  et  de  con- 
naître les  |M»inis  où  cette  sensibilité  est  le  plus  susceptible  d'être  éveillée. 
(les  points  dits  points  de  I  alleix  occupent  des  régions  anatomiques  fixes 
pour  chaque  hune  nerveux;  je  ne  puis  ici  les  énumérer  tous,  mais  j'in- 
diquerai  certaines  conditions  anatomiques  qui  déterminent  la  distribu- 
tion «le  «es  points  d'exploration.  Ce  sont  :  I"  le  lieu  où  le  nerf  émerge 
il  un  canal  osseux;  2°  ceux  où  le  nerf  traverse  une  aponévrose  ou  pénètre 
un  muscle -.  .""celui  où  il  repose  sur  un  plan  osseux:  i"  les  points  de 
division  des  troncs  ou  d'émission  «le  rameaux  importants;  .">"  les  points 
d'anastomoses;  6°  le  poinl  d'expansion  terminale  du  nerf  dans  lu  peau. 
Trousseau  a  encore  indiqué  le  point  apophysaire,  <|iii  correspond  à 
I  apophyse  épineuse  de  la  vertèbre  sus-jacente  ou  du  trou  de  conjugaison 
du  nerf  intéressé.  En  d'autres  termes,  les  points  de  Valleix  existent  par- 
tout où  on  peut  comprimer  un  tronc  nerveux  sur  un  plan  résistant.  D'autres 
fuis,  en  tendant  un  nerf,  on  réveille  s;i  sensibilité  douloureuse.  Huns  la 
sciatique  par  exemple,  la  flexion  sur  l'abdomen  du  membre  malade,  la 
jambe  étant  en  extension  sur  la  cuisse,  provoque  une  douleur  vive 
(signe  de  Lasègue). 

La  sensibilité  douloureuse  doit  enfin  être  recherchée  dans  les  parties 
profondes  des  tissus  et  dans  les  viscères,  la  pression  de  certaines  régions 
anatomiques  (creux  sus-claviculaire ,  région  précordiale,  etc.)  pourra 
déterminer  des  sensations  douloureuses  anormales.  D'autres  fois,  la 
sensibilité  douloureuse  à  la  pression  disparaît  dans  certains  organes: 
je  citerai  comme  exemple  l'analgésie  testiculaire  des  ataxiques.  (Vov. 
.\ii('sili(;sics  viscérales,  i 

Sensibilité  thermique.  --  Ce  mode  spécial  de  sensibilité  nous 
renseigne  sur  la  température  des  corps  mis  en  contact  avec  le  tégument 
cutané  ou  muqueux. 

L'étude  de  la  perception  de  la  température  nécessite  l'emploi  d'instru- 
ments précis.  Pour  la  pratique  courante,  il  suffit  d'une  éprouvette  ou 
d'un  flacon  remplis  d'eau  cl  contenant  un  thermomètre.  On  peul  ainsi 
élever  jusqu'au  degré  voulu  la  température  de  l'eau,  en  avant  soin  toute- 
fois de  ne  pas  atteindre  une  température  supérieure  à  50  degrés.  En 
effet,  au-dessus  de  cette  température,  la  sensation  thermique  cutanée  se 
confond  avec  la  sensibilité  à  la  douleur  que  l'on  ('veille  dans  ces  condi- 
tions. Il  eu  es!  de  même  pour  la  limite  inférieure  de  l'échelle  thermo- 
métrique, «  1 1 1  i  ne  doit  pas  trop  se  rapprocher  de  la  température  normale 
de  la  peau.  Nothnagel  ses!  en  effet  l>asé  sur  le  seuil  différentiel  de  la 
chaleur  pour  établir  une  topographique  thermique  de  la  peau.  En  d'autres 
termes,  il  a  recherché  les  points  de  la  peau  qui  étaient  capables  de 
discerner  le<  plus  minimes  différences  de  température,  soil  les  points  les 
plus  sensibles  à  la  température,  mais  c'esl  là  une  méthode  trop  délicate 
pour  les  usages  journaliers  de  la  clinique. 
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Pour  l'étude  de  la  sensibilité  au  froid,  il  faut  également  se  garder 
d'employer  <!<•>  températures  trop  basses.  C'est  ainsi  qu'une  température, 
au-dessous  de  '20  degrés  par  exemple,  produit  aur  la  peau  une  sensation 
douloureuse  et  non  thermique,  ou  une  confusion  entre  le  froid  et  le  chaud. 
On  choisira  donc  pour  celle  élude  un  corps  voisin  de  0. 

Lorsque  l'on  étudie  la  sensibilité  thermique  on  aura  toujours  soin  de 
l'étudier  dans  des  régions  homologues  de  la  peau.  On  se  rappellera  aussi 
nue  l'étendue  de  la  surface  de  contael  <lu  corps  froid  ou  chaud  employé 
joue  un  certain  rôle  au  point  de  vue  de  l'intensité  de  la  sensation  ther- 
mique. Il   se    passe   en   ell'el    dans  ce   cas,  quelque  chose  d'analogue   ;ui 
phénomène  que  je  décrirai   plus  loin  sous  le  nom  de  «   sommation  >\r> 
excitations  »,  mais  dans  ce  dernier  cas   les  excitations  sont  successives. 
tandis  que,  lorsque  la  peau  est  mise  en  contact  avec  un  corps  chaud  ou 
froid  de  grande  surface,  elles  sont  simultanées.  (Test  en  particulier  dans 
h  svrinffomyélie  que  Ton  peut  constater  celle  particularité.  En  effet,  dans 
cette  affection  on  peut  parfois  observer  le  phénomène  suivant  :  lorsque  Ton 
examine  la  sensibilité  à  la  chaleur  avec  un  corps  de  petite  surface,  une 
éprouvette   par  exemple,  on  peut  constater   de  l'anesthésie   thermique 
d'un  membre,  tandis  que  si  on  élargit  la  surface  de  contact,  par  exemple 
en    enveloppant   le  membre   tout  entier   d'un    linge    trempé  dans   l'eau 
chaude,  ce  membre  seul  la  chaleur.  Il  importe  en  outre  de  se  rappeler 
nue  la  surface  cutanée  n'a  pas  partout  la  même  sensibilité  thermique  et 
qu'il  v  a  des  différences  assez  grandes  d'une  région  à  l'autre  (Goldschei- 
der).  Enfin,  d'une  manière  générale    en  clinique,  la  thermoanesthésie 
-'observe  associée  avec  l'analgésie. 


Sensibilité   électrique   cutanée    et   musculaire. 


J'ai 


indiqué  que  l'emploi  des  courants  électriques  constitue  une  méthode  de 
précision  pour  apprécier  le  degré  de  la  sensibilité  à  la  douleur;  c'est  à 
ce  procédé  qu'onl  eu  recours  Duchenne  (de  Boulogne)  et  Lcyden,  pour 
mesurer  le  minimum  de  sensation  produit  par  un  courant  direct  ou  indi- 
rect et  l<'  minimum  de  douleur. 

Dans  les  conditions  normales,  celles  que  recherche  le  physiologiste 
pour  établir  les  lois  d'une  fonction,  l'excitation  galvanique  ou  faradique 
d'une  région  cutanée  ou  muqueuse  provoque  une  sensation  particulière 
nui  apparaît  lorsque  le  courant  a  une  certaine  intensité  et  est  d'abord 
indifférente,  mais  qui  se  modifie  à  mesure  (pie  le  courant  augmente  et 
devienl  douloureuse  lorsqu'il  a  atteint  un  certain  degré  d'énergie.  De 
même  que  pour  les  excitants  mécaniques,  lorsque  le  courant  atteint  le 
li'onc  ou  les  branches  d'un  nerf,  la  sensation  est  reportée  à  la  périphérie 
dans  la  sphère  de  distribution  du  nerf.  L'intensité  minima  de  courant 
nécessaire  pour  faire  apparaître  la  sensation  électrique  indifférente 
marque  le  minimum  de  sensation,  en  augmentant  progressivement  le 
courant  jusqu'au  moment  où  la  sensation  devienl  désagréable,  on  a  le 
minimum  de  douleur. 
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L  action  <  I  u  courant  électrique  sur  les  muscles  provoque  également  et 
en  dehors  de  la  contraction  une  sensation  particulière  nui,  comme  in 
sensibilité  électrique  cutanée,  devient  douloureuse  avec  une  certaine 
intensité  de  courant,  c  est  ce  <|n  on  appelle  la  sensibilité  électro-muscu- 
laire, mais  dans  ce  <ms  le  phénomène  e-t  déjà  plus  complexe,  en  raison 
de  la  participation  inévitable  des  nerfs  de  ta  peau  à  l'impression  élec- 
trique. 

En  pathologie  nerveuse,  les  chiffres  qui  marquent  ces  minima  peu- 
vi'iil  varier,  et  en  général  la  sensibilité  électrique  —  1 1 1 » î t  des  modifications 
de  même  ordre  que  la  sensibilité  douloureuse  vulgaire,  mais  il  peut 
arriver  qu  il  j  ail  dissociation  dans  les  modifications  présentées  par  ces 
deux  modes  de  sensibilité.  Aussi  csl-il  intéressant  d'indiquer  les  méthodes 
techniques  appropriées  à  cette  exploration.  Dans  l'étude  clinique  de  la 
sensibilité  cutanée,  on  se  sert  de  courants  faradiques  que  l'on  utilise 
de  deux  façons. 

Mans  une  première  méthode,  on  applique  sur  la  région  cutanée  deux 
pointes  métalliques  sèches  et  mousses,  (les  deux  électrodes  sont  t rrs 
rapprochées  mais  complètement  isolées  l'une  de  l'autre,  et  en  rapport 
chacune  respectivement  avec  l'un  îles  pôles  d'une  bobine  d'induction; 
avec  eelte  disposition,  une  petite  surface  seulement  de  la  peau  est  par- 
courue par  le  courant  et  l'on  évite  toute  diffusion  de  l'influx  élec- 
trique. 

Dans  une  autre  méthode,  dite  méthode  polaire,  une  di'<  électrodes 
représentée  par  un  large  placard  métallique  recouvert  d'un  tissu  conduc- 
teur et  humide  est  appliquée  sur  une  région  du  corps,  la  région  dorsale, 
le  sternum:  et  l'autre  électrode,  une  pointe  métallique  sèche,  e^t  prome- 
née sur  les  parties  de  la  peau  que  Ton  veut  explorer. 

Erb  se  sert  d'une  électrode  formée  par  l'assemblage  d'environ  quatre 
cents  lils  de  cuivre  englobés  et  isolés  par  une  masse  résineuse.  I,  ex- 
trémité terminale  de  ce  cylindre  résineux,  épais  de  deux  centimètres, 
forme  une  surface  lisse  où  affleurent  les  sections  terminales  des  fils  métal- 
liques. C'est  cette  surface  qu'on  applique  sur  la  peau. 

L'intensité  du  courant  induit  est  mesurée  par  l'appareil  à  chariot.  Eli 
rapprochant  progressivement  les  deux  bobines,  on  note  l'écartement  <pii 
correspond  à  l'apparition  de  la  sensation  électrique  indifférente  et  à  celle 
de  la  sensation  douloureuse;  on  compare  ces  données  à  celles  qui  >'>ni 
fournies  par  le  côté  opposé  du  corps,  si  ce  côté  est  sain. 

Dans  les  cas  de  troubles  généralisés  de  la  sensibilité  on  l'ait  un  examen 
comparatif  sur  un  sujet  sain,  ou  bien  on  se  reporte  a  des  tables  indi- 
quant les  données  physiologiques  normales.  L'étude  de  la  sensibilité 
électro-musculaire  se  l'ail  avec  les  mêmes  méthodes  par  les  courants 
induits.  Il  peut  être  également  intéressant  de  noter  le-  >ni>ali<>n-  qui 
accompagnent  la  contraction  musculaire  aux  moments  de  la  fermeture 
et  de  l'ouverture  du  courant  galvanique. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas.  ainsi  que  je  l'ai    déjà  indiqué^    la 
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sensibilité  électrique  cutanée  subit  les  mêmes  modifications  que  la 
sensibilité  tactile  ou  douloureuse  ;  cependant  parfois,  il  peut  exister  des 
modifications  portant  seulement  sur  la  sensibilité  électrique,  la  sensibi- 
lité  électrique  indifférente  persistanl  seule  et  ne  se  transformant  pas 
en  sensation  douloureuse  par  l'augmentation  du  courant.  Ce  fait  a  élé 
observé  dans  le  tabès.  Ile  même  il  peut  arriver  que  la  sensation  de  con- 
traction électrique  des  muselés  persiste,  alors  que  la  sensibilité  élec- 
trique cutanée  a  disparu,  ou  bien  on  observe  le  phénomène  inverse;  ces 
dissociations  bizarres  n'ont  guère  été  rencontrées  que  chez  des  sujets 
hystériques. 


II.        LES   SENSIBILITES    PROFONDES 

Les  sensibilités  auxquelles  a  fait  jour  le  rôle  prépondérant  dans  la 
perception  des  mouvements  sont  la  sensibilité  musculaire  d'une  part  et 
la  sensibilité  articulaire  d'autre  part. 

Si  on  envisage  les  cas  de  tabès  dans  lesquels  la  notion  de  l'attitude  des 
membres  a  disparu,  bien  que  la  sensibilité  cutanée  soit  très  pou  touchée 
ou  même  intacte,  on  arrive  à  la  conviction  que  la  sensibilité  tégumentaire 
ne  joue  qu'un  rôle  négligeable  dans  l'orientation  motrice.  Le  phéno- 
mène inverse  est  beaucoup  [tins  rare.  L'anesthésie  tégumentaire  avec 
intégrité  absolue  de  la  sensibilité  profonde  ne  s'est  jamais,  jusqu'ici,  ren- 
contrée dans  toute  sa  pureté.  Dans  des  cas  de  mal  de  Pott  où  la  peau 
avait  perdu  toute  trace  de  sensibilité,  mais  où  la  sensibilité  osseuse  était 
encore  conservée  à  un  certain  degré,  j'ai  pu  constater  que  les  mouve- 
ments passifs  et  à  grandes  excursions  étaient  encore  perçus.  Ces  obser- 
vations imposent  la  conclusion  que  la  représentation  du  mouvement  et 
de  l'attitude  relève  surtout  de  la  sensibilité  profonde.  Quant  au  rôle 
relatif  de  chacun  de  ces  modes  de  sensibilité  profonde  dans  l'acte  du 
mouvement,  il  est  loin  d'être  déterminé.  Certains  auteurs  font  intervenir 
uniquement  la  sensibilité  articulaire  dans  la  perception  de  toute  atti- 
tude passive,  réservant  à  l'attitude  active  et  à  sa  variation  la  sensibilité 
musculaire.  Le  muscle  nous  renseignerait  par  l'effet  de  sa  contraction  sur 
la  force,  sur  ['énergie  déployées  dans  l'acte  du  mouvement,  tandis  que  la 
sensibilité  articulaire  nous  renseignerait  sur  l'étendue,  le  parcours  d'un 
mouvement  actif. 

Tontes  ces  conceptions,  admises  comme  classiques  par  la  plupart  des 
auteurs  modernes,  sont  cependant  loin  d'être  démontrées  d'une  manière 
irréfutable.  Les  expériences  entreprises  dans  ce  sens  sont  passibles 
d'autres  interprétations. 

I.a  théorie, qui,  dans  l'acte  de  la  perception  consciente  du  mouvement, 
exclu!  toute  autre  sensibilité  que  celle  de  l'articulation,  se  trouve;  en 
contradiction  avec  de  nomoreuses  observations  cliniques,  notamment 
avec  celles  où,  malgré  une  luxation,  un  déplacement  complet  de  deux 
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surfaces  articulaires,  la  perception  des  mouvements  H  des  attitudes  des 
segments  interesses  esl  conservée. 

Il  esl  (I  ailleurs  impossible  de  se  former  une  idée  bien  précise  sur  l;i 
structure  <l  mi  appareil  articulaire  doué  de  proportions  sensitives  telles, 
i|ii  il  puisse  nous  rendre  compte  de  toutes  les  finesses  don!  esl  capable 
la  sensibilité  au  mouvement  On  cherche  en  vain  à  se  figurer  la  distri- 
bution  topographique  «les  terminaisons  nerveuses  nécessaires  pour  un 
pareil  but.  Si.  Faute  de  terminaisons  nerveuses  sur  les  surfaces  articu- 
laires, nous  nous  adressons  aux  ligaments  el  aux  capsules  péri-articulaires 
qui  en  possèdent,  il  devienl  difficile  de  concevoir  commenl  les  change- 
ments de  forme  <l  une  capsule  articulaire  peuvenl  arriver  à  nous  trans- 
mettre toutes  les  finesses  de  l'orientation  motrice.  La  théorie  péri-articu- 
laire  exige  une  distribution  bien  topographiée  «1rs  terminaisons  nerveuses. 
Les  terminaisons  sensitives  devraienl  être  disposées  dans  le  plan  du 
mouvement,  c'est-à-dire  se  trouver  de  préférence  du  côté  de  la  flexion 
el  de  I  extension.  Mais,  loin  de  réaliser  un  pareil  arrangement,  on  les 
trouve,  au  contraire,  irrégulièrement  disséminées  sur  tout  le  pourtour 
articulaire. 

Mode  d'examen  de  la  sensation  du  mouvement.  —  Sens 
des  attitudes  segmentaires.  —  Pour  examiner  la  sensibilité  du  mouve- 
ment passif  el  des  attitudes  passives,  on  fixe  à  l'aide  d'une  main  le  levier 
sur  lequel  l'autre  doit  se  mouvoir.  On  imprime  alors  au  segment  articu- 
laire de  petites  excursions,  dont  on  augmente  l'étendue  jusqu'à  ce  que  le 
malade  les  perçoive.  La  musculature  de  ce  levier  doit  se  trouver  en  réso- 
lution et  le  malade  doit  éviter  de  l'aire  des  mouvements  ou  i\i^  contrac- 
tions statiques,  c'est-à-dire  de  se  raidir.  En  effet,  il  arrive  fréquemment 
qu'un  malade,  ayant  perdu  complètement  la  notion  de  position  qu'oc- 
cupent les  segments  d'une  articulation  en  état  de  relâchement,  la  devine 
dés  qu'il  contracte  les  muscles  correspondants.  En  produisant  ainsi  des 
excursions  segmentaires,  on  notera  à  quelle  ouverture  d'angle  il  faut 
arriver,  pour  que  le  malade  se  rend»!  compte  soit  simplement  du  mou- 
vement,  soit  de  ce  dernier  et  de  sa  direction.  Les  deux  perceptions 
peuvenl  être  dissociées.   Il    n'est   [tas  rare  d'observer  qu'un   malade  seule 

le  mouvement,  bien  qu  il  soit  incapable  de  le  spécifier.  On  rencontre  de 
même  fréquemment  i\(~>  cas  où  une  direction  motrice,  celle  de  la  flexion 
par  exemple,  esl  conservée,  tandis  que  l'extension  n'esl  pas  sentie,  nu 
v  ice  versa. 

Ce  sont  là  des  faits  dune  constatation  fréquente  chez  les  tabétiques, 
el  qui  sont  difficiles  à  concilier  avec  l'hypothèse  d'un  rôle  exclusivement 
joué  par  la  sensibilité  articulaire  dans  la  perception  du  mouvement. 

La  plus  grande  précaution  s'impose  quand  on  se  trouve  en  présence  de 
contractures  compliquées  de  troubles  de  la  sensibilité.  La  contracture 
musculaire  peut  à  elle  seule  masquer  la  sensation  produite  par  un  mou- 
vement passif  et  donner  lieu  à  i\e^  erreurs  d'interprétation.  Il   n'esl  pas 
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rare  de  rencontrer  une  anesthésie  pour  les  mouvements  passifs  dans  des 
cas  de  lésions  purement  motrices,  déterminant  de  la  contracture.  De 
même,  dans  l'hémiplégie  cérébrale  infantile,  un  membre  tout  entier  on 
un  segmenl  de  membre  n'ayant  pas  subi  l'éducation  motrice  peu!  se  com- 
porter comme  s  il  étail  atteint  d'une  anesthésie  profonde. 

Valeur  sémiologique.  --  L'altération  des  sensibilités  profondes 
d'où  relève  la  perte  de  la  notion  des  mouvements  passifs  et  actifs  — 
perte  du  sens  musculaire,  de  la  notion  des  attitudes  segmentaires  — 
se  rencontre  dans  les  affections  suivantes  : 

I"  Dans  V hémianesthésie  organique,  [ci  le  malade  ne  peut  indique]-, 
les  \cn\  fermés,  dans  quelle  position  se  trouve  son  membre  paralysé. 
Il  n'indique  pas  davantage  le  changement  de  position  que  l'on  imprime 
passivement  à  ses  doigts,  sa  main,  son  avant-bras,  son  pied,  etc.  Enfin, 
cl  ceci  est  le  corollaire  des  faits  précédents,  il  ne  peut  avec  son  bras 
sain  reproduire  les  altitudes  imprimées  passivement  à  son  bras  malade, 
tandis  que  si  la  paralysie  de  ce  dernier  n'est  pas  trop  marquée,  il  peut, 
avec  ce  liras  malade,  reproduire  l'attitude  passive  imprimée  à  son  bras 
saini'i.  Dans  Ions  ces  cas.  le  sens  stéréo gnostique  est  toujours  perdu  on 
profondémenl  altéré. 

w2n  Dans  ['hémiplégie  cérébrale  infantile,  la  sensibilité  profonde  est 
très  souvent  troublée;  mais  ici  il  s'agit  bien  pins  d'un  défaut  de  déve- 
loppement île  celle  sensibilité  —  du  fait  d'une  paralysie  survenue  en 
bas  âge  —  que  d'une  perte  proprement  dite  de  cette  sensibilité. 

7>"  Dans  le  lobes,  la  sensibilité  profonde  est  toujours  pins  ou  moins 
altérée  et  elle  est  souvent  même  complètement  perdue.  C  est  là  la  cause 
de  l'incoordination  chez  ces  malades,  ainsi  que  le  prouve  l'examen  des 
tabétiques  liés  incoordonnés,  bien  qu'ayant  conservé  intacte,  ou  peu  s  en 
Tant,  leur  sensibilité  tactile. 

\"  Dans  les  paraplégies  par  lésion  transverse  complète  et  totale  de  la 
moelle  épinière  —  traumatisme,  niyélomalacie  très  étendue  —  la  sensibi- 
lité profonde  e>l  perdue.  Au  contraire,  dans  la  syringomyélié  et  dans 
Vhématomyélie,  le  sens  des  attitudes  est  d'ordinaire  conservé. 

5°  Dan-  les  névrites  périphériques  enfin,  la  perte  du  sens  musculaire 
et  du  sens  des  attitudes  s'observe  assez  souvent.  Dans  la  l'orme  sensitive 
de  la  névrite  périphérique  —  tabès  périphérique  —  la  sensibilité  pro- 
fonde est  toujours  très  altérée  ou  abolie.  Il  en  est  de  même  dans  les  cas 
de  traumatismes  graves  des  troncs  nerveux  ou  de  leurs  plexus.  Le  fait 
rsl  bien  connu  pour  la  paralysie  radiculaire  totale  du  plexus  brachial. 

1  J'ai  signalé  cette  particularité  en  1890  (Arch.  de  phys.  .  dans  un  travail  :  Sur  deux  cas 
d'hémianopsie  homonyme  par  lésion  du  l<<l>r  occipital,  l'ail  en  collaboration  avec  MM.  Acscueb 
cl  Sollier,  qui  étaient  alors  mes  internes.  L'explication  de  <■<'  l'ail  csl  aisée  si  l'on  réfléchit  que  du 
côté  paralysé,  le  centre  cortical  ou  les  fibres  sous-jacentes  étanl  lésés,  1rs  impressions  périphériques 

mouvements  passifs  —  ne  provoquent  le  réveil  d'aucune  image  de  mémoire  <lc  mouvement, 

tandis  que  les  impressions  périphériques  du  membre  sain,  réveillant  les  images  du  centre  co-tical 
correspondant,  ces  dernières  transmises  par  l'intermédiaire  <lu  corps  calleux,  viennent  dans  le 
centre  cortical  lésé  y  produire  le  mouvement  correspondant  à  l'attitude  du  membre  sain. 
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Méthodes  d'examen  pour  l'étude  des  différentes  es- 
pèces de  sensibilités  profondes. 
—  Il  existe  des  méthodes  d'exploration 
pouvanl  nous  rendre  compte  de  I  étal 
de  la  sensibilité  musculaire  el  de  In  sen- 
sibilité articulaire  cl  osseuse. 

Sensibilité  musculaire.  —  La  con- 
traction du  muscle,  provoquée  par  un 
courant  galvanique  ou  faradique,  produil 
une  sensation  sui  generis,  i|iii  difière 
totalement  des  sensations  qu  engendre 
le  mouvemenl  passif.  Il  l'an!  donc  <l  a- 
bord  familiariser  le  malade  avec  la  sen- 
sation de  la  contraction  musculaire  élec- 
trique, en  produisant  quelques  secous- 
ses -m  un  groupe  musculaire  sain.  En 
sadressant  ensuite  aux  muscles  soup- 
çonnés malades,  le  sujet  doil  décrire  ce 
qu'il  ressent  et  en  quoi  la  sensation  qu  il 
perçoit  diffère  de  celle  produite  par  la 
contraction  des  muscles  sains.  Il  es1  évi- 
dent que  celte  méthode,  qui  parait 
simple,  ne  peut  être  appliquée  que  sur 
des  individus  intelligents,  sachant  bien 
-  observer  el  pouvanl  faire  abstraction 
de  la  sensation  concomitante  engendrée 
par  I  électricité. 


Sensibilité  osseuse.  — ■  La  mem- 
brane périoslée  «pu  enveloppe  les  seg- 
iii  en!  s  osseux,  tout  comme  la  peau  entoure 
les  segments  charnus,  est  douée  d'une 
sensibilité  exquise.  Nous  manquions, 
jusqu  à  ces  derniers  temps,  d'une  mé- 
thode permettant  d'explorer  celle  sen- 
sibilité. La  médecine  opératoire  et  quel- 
ques affections  chirurgicales  nous  avaient 
bien  démontré  depuis  longtemps  que  le 
périoste  était  doue  de  sensibilité,  possé- 
dait la  sensibilité  à  la  douleur,  mais  la 
sensibilité  propre  de  celle  membrane, 
sa  qualité  de  sensat  ion,  resta  inconnue 
jusqu  à  ce  <pi  on  eûl  trouvé  dans  In  tré- 
pidation, dans  la  vibration  moléculaire, 


Fig.  -M.".        abolition  de  la  sensibilité  os- 
seuse sur  toul  le  corps,  sauf  sur  le  crâne 

•  'i  la  face,  les  <•  l.i\  icules  el  le  sternum. 

chez ataxique  âgée  de  quarante-six 

ans.  Début  du  tabès  H  l'âge  de  vingt-deux 
ans.  Actuellement,  incoordination  exces- 
sive des  quatre  membres  -depuis dix- 
neuf  ans  la  malade  esl  confinée  au  lit 

•  •I  de  la  face  (voy.  lig,  132  >  135), atrophie 
musculaire (voy.  ti-.  126),  abolition  des 

réflexes  lendi \,  signe d'Argyll  Robert 

son.  litchi-,  crises  gastriques,  etc.  Che 
celte  femme,  â  part  un  certain  il  igré  d'a- 
grandissement des  cercles  de  Weber,  la 
sensibilité  superficielle  lact,  douleur, 
température  esl  absolument  intact* 
sur  toute  la  surface  du  corps,  tandis  que 

la  sensibilité  prof le     sens  musculaire, 

sens  des  attitudes  segmentaires  ;unsi 
que  le  sens  steréognostique  ont  complète- 
ment disparu.  Ce  cas  montre  que  dans 

le   tabcs    l'incoordination   c|.->    i \. 

menls  esl  le  résultai  oV-  troubles  de  la 
sensibilité  profonde. 
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Pagenl  irritatif  propre  à  la  mettre  en  évidence.  La  physiologie  expéri- 
mentale l';iil  ressortir  l'importance  de  la  sensibilité  périostée  \nuiv  lu 
genèse  des  réflexes.  Depuis  la  découverte  de  l'irritanl  spécifique  <ln 
périoste,  l'hypothèse  devienl  1res  probable  que  les  coups  el  contre-coups 


Fier,  21  i 


Fie:.  21J 


l  ig.  21  i  el  215.  —  Tabès.  —  Topographie  radiculaire  des  troubles  de  la  sensibilité —  iactile,  dou- 
loureuse et  thermiqui — chez  une  femme  tabéti que  âgée  de  cinquante-quatre  ans.  Dans  toute 
l'étendue  des  parties  ombrées,  la  sensibilité  tactile  est  abolie,  tandis  que  la  sensibilité  à  la 
douleur  et  à  la  température  esl  moins  altérée,  avec  unretard  dans  la  transmission  variant  de 
uneàdeux  secondes.  Aux  membres  inférieurs,  la  notion  de  position  esl  abolie.  Début  de  l'affec- 
tion à  l'âge  de  quarante  ans.  Incoordination  excessive  des  membres  inférieurs  empêchant  la 
station  debout,  à  peine  appréciable  dans  les  membres  inférieurs.  Myosis  avec  signe  d'Argyll 
Robertson.  Abolition  îles  réflexes  patellaires,  achilléens  el  olécrâniens.  Hypotonie.  Troubles  vési- 
e.iuv.  Ici,  la  topographie  radiculaire  de  l'anesthésie  esl  pour  ;iinsi  dire  schématique.  Les  troubles 
de  la  sensibilité  osseuse  chez  cette  malade  sont  représentés  dans  la  figure  2I<>.  (Salpêtrière,  1900.) 

articulaires  engendrés  par  la  locomotion,  de  même  que  le  choc  du  sque- 
lette contre  le  sol,  déterminent,  en  transmettant  les  trépidations  au 
périoste,  <les  contractions  musculaires  statiques,  une]  augmentation 
de  la  tonicité,  dans  le  groupe  musculaire  qui  doit  fixer  l'articulation 
ébranlée. 
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lu  (Irinc-  élèves,  Egger  (1899),  esl  arrivé,  dans  mon  service] de  la 
Salpétrière,  à  l'aide  d'une  nouvelle  méthode,  à  explorer  l'étal  de  la  sensi- 
bilité osseuse  à  l'étal  normal  el  a  I  étal  pathologique.  I  n  diapason^doué 
(rime  puissance  de  vibration  assez  accentuée  serl  d'explorateur.  Le'pied 
«le  l'instrument,  posé  sur  une  surface 
osseuse,  cl  transmettant  les  vibrations 
à  ce  dernier,  détermine  la  sensation  de 
trépidation,  sensation  perçue  par  le 
périoste  suis  l'intermédiaire  de  la 
peau.  I.a  peau  ne  joue  aucun  rôle  dans 
la  transmission  des  vibrations,  ainsi 
que  Ir  montrent  les  faits  suivants. 

Dans  le  cas  d'anesthésie  cutanée  to- 
tale, la  sensation  de  trépidation  esl 
normalement  conservée,  tandis  que 
dans  d'autres  à  sensibilité  cutanée  in- 
tacte, la  trépidation  n'es!  plus  perçue. 
Enfin,  l'effet  d'une  vibration  du  diapa- 
son reste  parfaitement  localisé  si  elle 
n'est  pas  trop  intense.  In  sujet  liénii- 
anesthésique  de  la  tète,  par  exemple, 
n'accuse  aucune  sensation  du  côté  sain. 
même  si  le  pied  du  diapason  vibre 
tout  près  de  la  ligne  médiane.  Ce  l'ail 
est  d 'autant  plus  remarquable  que  Ton 
se  trouve  ici  en  présence  d'une  voûte 
osseuse  unie.  On  constate  la  même 
particularité  pour  l'arc  du  maxillaire 
inférieur. 

En  produisant  ces  vibrations  succes- 
sivement sur  tous  les  points  acces- 
sibles (\\\  squelette,  on  arrive  rapide- 
ment à  explorer  la  sensibilité  de  ce 
dernier.  Sur  des  sujets  maigres,  I  ex- 
ploration   des  diaphyses   elles-mêmes 

est  chose  facile,  el  ce  n'est  ipie  sur  les 

sujets  adipeux  ou  à  musculature  forte- 
ment développée  «pie  l'examen  se  trouve 

être  restreint  aux  épiphyses  ou  autres  saillies  osseuses  sous-cutanées. 
On  rencontre  de  I  anesthésie  osseuse  s,,u>;  imite-  les  formes  el  à  tous 
le-  degrés  dans  le  tabès  (fig.  213,  216,  219).  Ordinairement  l'anesthésie 
osseuse  marche  de  pair  avec  I  anesthésie  aux  mouvements  passifs  ou  sens 
musculaires  Maison  rencontre  cependant  des  sujets  avant  perdu  la  notion 
du  mouvement  passif  et  dont  les  os  ont  parfaitement  conservé  la  sensibi- 
lité à  la  \  ibration  du  diapason. 


•_.  216.  -  Tabès.  —  Abolition  de  la  sens 
bilité  osseuse  dans  lesosdu  membre  infé- 
rieur, le  bassin  ri  [es  cinq  dernières  côtes, 
chez  la  malade  précédente.  Ici,  l'anesthésie 
osseuse  esl  muni-  étendue  que  chei  la  ma 
lade  il.'  la  Ggure  213,  '-ai-  les  troubles  de 
la  sensibilité  profonde  sonl  moins  généra- 
lisés que  chez  cel  te  dei  nii  i  e 
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L'ancsthésie  osseuse  se  rencontre  aussi  dans  la  syringomyélie.  Mais 
les  /unes  d'anesthésie  cutanée  syringomyélique  ne  concordenl  pas  tou- 
jours  avec  lès  zones  de  l'ancsthésie  osseuse.  Cette  dernière  parait  tou- 
jours moins  étendue  que  l'ancsthésie  cutanée.  Aussi  peut-on  observer  par- 
lois  sous  une  anesthésie  syringomyélique  absolue  un  squelette  normale- 
ment sensible.  Uhématomyélie présente  de  même  de  I  anesthésie  osseuse 
(lig.  275). 

Dans  l' 'hémiparaplégie  arec  hémianesthésie  croisée,  I  anesthésie 
osseuse  occupe  le  côté  «le  la  paralysie  motrice,  côté  dans  lequel  Brown- 
Séquard  avait  déjà  constaté  la  perte  de  la  notion  des  mouvements  passifs. 
Par  contre,  le  côté  OÙ  existe  l'hémianesthésie  cutanée  conserve  intégra- 
lement   la  sensibilité  sipiolellhpie  (fig.  256). 

lians  les  paraplégies  dues  à  une  compression  de  la  moelle  épinière 
(mal  de  l'oit,  tumeurs),  dans  la  myélomalacie  par  artérite  syphilitique  ou 
autre  (myélite  transverse),  on  rencontre  très  souvent  aussi  de  I  anesthésie 
osseuse.  Dans  la  polynévrite  infectieuse  ou  toxique,  elle  s  observe  éga- 
lement et  elle  est  (raillant  plus  accusée,  que  l'on  examine  des  régions 
osseuses  plus  éloignées  de  la  racine  des  membres. 

Dans  l' hémianesthésie  par  lésion  encéphalique,  on  trouve  aussi  un 
affaiblissement  de  la  sensibilité  osseuse,  diminuant  d'intensité  à  mesure 
que  l'on  remonte  vers  la  racine  des  membres.  Dans  Vanesthésie  hysté- 
rique, on  peut  rencontrer  soit  une  anesthésie  osseuse  avec  sensibilité 
cutanée  intacte,  soit  une  li\  pereslliésie  osseuse  ou  une  sensibilité  osseuse 
normale  sous  des  téguments  insensibles,  etc. 

Sens  stéréognostique.  --  Perception  tactile  de  l'espace. 
L'expression  de  sens  stéréognostique  a  été  introduite  dans  la  terminologie 
clinique  par  Hoffmann  en  18X5,  et  indique  la  l'acuité  que  nous  possé- 
dons de  reconnaître  les  objets  par  la  palpation.  En  1852,  Landry  avait 
déjà  attiré  l'attention  sur  ce  signe  et  en  avait  donné  une  explication  plus 
conforme  à  la  réalité,  que  bien  d'autres  qui  ont  été  données  depuis)1).  Le 
sens  dit  stéréognostique  nous  donnerait  donc  la  notion  de  la  corporalilé, 
mi  des  trois  dimensions  des  corps.  Depuis  Hoffmann,  ce  sens  ;i  été  étudié 

par  différents  ailleurs    ■-  Redlich    1893,    Wernicke    1894,  Aba    1896, 
Bourdicaud-Dumay  1897,  von  Monakow  I8(.)7.  Claparède  1898. 

Dans  son  acception  la  plu»  large,  le  sens  stéréognostique  comporte  la 
reconnaissance  non  seulement  de  la  forme  de  l'objet,  mais  encore  i\vs 
propriétés  physiques  de  cet  objet,  telles  que  sa  consistance  et  sa  tempé- 
rature. Il  est  parlant  évideni  que  ce  soi-disant  >ens  stéréognostique,  loin 
de  représenter  un  mode  de  sensi hilité  simple,  n'est  autre  chose  ipi  un 
complexus,  une  association  de  divers  modes  de  sensibilités  élémentaires, 

(')  Landry,  parlant  des  idées  que  nous  acquérons  par  les  sens  et,  en  particulier,  par  le  tou- 
cher, s'exprimait  ainsi  :  «  Ce  que  l'on  considère  cm scnsatii n  pareil  cas,  n'csl  réellement 

qu'un  résultai  de  l'éducation  qui  nous  ;i  appris  ;'i  rapporter  certaines  associations  de  sensations  ■< 
certaines  idées. 
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provenant  de  la  sensibilité  superficielle  el  de  la  sensibilité  profonde.  La 

perception  tactile  <!<•  l'espace  n'esl  pas  plus  une  sensal simple  que  sa 

perception  visuelle  ou  auditive,  cl   la  clinique  montre   que  le   sens  dil 

stéréognostiquc  est,   en   réalité,  ■  association  de  plusieurs  sensations 

simples. 

Quelques  auteurs   onl    voulu   voir   dans  le    sens   dil    stéréognostiquc 


Fig.  217. 


•ils. 


219. 


Fig.  217,  ils  el  219.  —  Tabès.     ■  Topographie  radiculairc  des  troubles  de  la  sensibilité  tactile,  dou- 
loureuse, Lhermique  e(  osseuse,  chez  un  ataxique  de  quarante-sept  ans,  ancien  syphilitique.  Vux 

mbres  inférieurs,  surtout  à  gauche,   le  domaine  de  la  2' sacrt si  épargné.  Les  régions  les 

plus  rortemenl  teintées  son)    les  plus  aneslhésiées.   Vbolilion  des  réflexes  patellaires,  achilléens. 

radiaux,  olécrâniens.  Signe  d'Argyll  Robertson  avec  myosis.  Sig le  Romberg  excessif,  se  mani- 

festanl  même  dans  la  imHii.ni  assise.  Douleurs  fulgurantes  dans  les  quatre  membres.  Incontinence 
d'urine.  Station  deboul  el   marche  impossibles.  Hypotonie  musculaire.  Sens  des  attitudes  aboli 

dans  les  mbres  inférieurs  et  dans  le  membre  supérieur  droit.  Mê topographie  i '  l'anes- 

thésie  osseuse  (fig.  219).  Sens  stéréognostique  aboli  dans  la  main  droite,  intacl  dans  la  main 
gauche.  Chez  ce  malade,  l'incoordination  des  membres  supérieurs  correspond  très  exactement  a 
l'étal  de  la  sensibilité  profonde.  Dans  le  membre  supérieur  droil  où  cette  sensibilité  ainsi  que 
le  sens  stéréog  lostique  sonl  abolis,  cette  incoordination  esl  extrême,  tandis  que  dans  le  membre 

supérieur  gauche  où  cette  anesthésie  profonde  l'ail  défaul   l'incoordinati existe  pas.  Cepen 

dant,  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  sonl  semblables  dans  les  deux  m. -min,-  supi 

i  ,.  rail   montre  très  nettement  que  l'incoordination  des  mouvements  dans  le  labes  relève  des 

troubles  de  la  sensibilité  profonde. 

mi  sens  spécial.  Or,  c'esl  là  une  erreur.  Si.  en  effet,  ce  sens  exis- 
tai! à  l'étal  isolé,  à  ce  sens  reviendrai!  i autonomie   fonctionnelle  el 

partant  on  devrait  observer  en  clinique  <!•'>  cas  d'altération  ou  de  perte 
du  sens  stéréognostique,  avec  intégrité  de  tous  les  autres  modes  de  la 
sensibilité  superficielle  el  profonde.  <>r.  cette  particularité  n'a  jamais  été 
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constatée  dans  les  anesthésies  organiques  par  lésions  cérébrales,  médul- 
laires ou  névritiques.  Lorsque  chez  les  malades  de  ce  genre  le  sens 
stéréognostique  est  altéré,  les  sensibilités  superficielle  el  profonde  le  sonl 
également.  Il  n  \  a  d'exception  à  relie  règle  que  dans  l'hystérie,  ot  j'y 
ic\  tendrai  tout  à  l'heure. 

En  réalité,  le  sens  stéréognostique  n'existe  pas  en  tant  que  sens 
spécial,  el  oe  constitue  qu'une  association  des  notions  qui  nous  sont. 
fournies  par  les  sensibilités  superficielle  et  profonde.  Je  ne  puis,  à  cet 
égard,  que  partager  l'opinion  <le  Redlich,  von  MLonakow,  Claparède,  et  je 
crois  avec  ce  dernier  auteur  que  Ton  doit  parler  non  d'un  sens  stéréognos- 
tique, mais  bien  d'une  perception  stéréognostique.  Pour  qualifier  davan- 
tage cette  perception,  je  crois  qu'il  serait  préférable  de  la  désigner  sous 
le  nom  de  perception  tactile  de  l'espace. 

Quand  on  se  trouve  en  présence  d'un  individu  avant  perdu  la  faculté 
de  reconnaître  les  objets  par  la  palpation,  l'examen  des  sensibilités,  soil 
superficielles,  soit  profondes,  révèle  toujours  des  altérations  plus  ou 
moins  accusées,  intéressant  davantage  dans  mi  cas  la  sensibilité  profonde, 
dans  un  antre  la  sensibilité  superficielle,  ou  existant  au  même  degré  dans 
ces   deux  espèces  de  sensibilité. 

J'ai  déjà  l'ait  remarquer  que  la  notion  de  l'attitude  et  du  mouvement 
dépend  de  l'étal  de  la  sensibilité  profonde  et  que  la  sensibilité  tégu- 
mentaire  n'y  joue  qu'un  rôle  négligeable.  Il  n'en  est  pas  de  même  pour 
le  sens  dit  stéréognostique.  Les  éléments  sensitifs  qui  nous  sont  néces- 
saires pour  reconnaître  les  objets  par  la  palpation  se  recrutent  aussi  bien 
parmi  les  sensibilités  superficielles  que  parmi  les  sensibilités  profondes. 
En  effet,  nous  sommes  obligés,  pour  reconnaître  la  forme  d'un  objet,  de 
remuer  nos  doigts  autour  de  lui  el  d'associer  la  représentation  de  l'atti- 
tude prise  par  les  segments  explorateurs  avec  les  perceptions  tactiles 
de  dur,  de  mon,  de  rugueux,  de  lisse,  —  de  tranchant  et  d'arrondi,  — 
•  le  pointu  el  d'émoussé,  etc.,  etc. 

La  perception  tactile  de  l'espace  n'est,  pas  une  faculté  innée,  mais  bien 
une  acquisition,  due  à  une  évolution  d'association  des  différents  modes 
de  la  sensibilité.  Cette  perception  n'existe  pas  ebez  les  petits  enfants  et 
l'ail  également  défaut  chez  les  adultes  qui  n'ont  pas  pu  par  l'éducation 
créer  (liez  eux  ce  centre  d'association,  —  tel  est  le  cas  par  exemple  chez 
nombre  de  malades  atteints  d'hémiplégie  cérébrale  infantile.  C'est  ebez 
«e-  derniers  sujets  que  l'on  constate  nettement  que  le  sens  dit  stéréo- 
gnostique  peut  l'aire  complètement  défaut,  bien  que  tons  les  modes  de 
sensibilité  superficielle  et  profonde  soient  intacts.  Dans  l'hémiplégie  céré- 
brale infantile,  en  effet,  — je  parle  des  cas  où  la  paralysie  étant  peu 
prononcée  le  sujet  a  conservé  la  pins  grande  partie  des  usages  de  sa 
main.  -  dans  l'hémiplégie  cérébrale  infantile,  dis-je,  il  n  csl  pas  rare 
d'observer  la  perte  complète  de  la  perception  stéréognostique,  malgré  un 
étal  presque  normal  des  divers  modes  de  sensibilité. 

Cependant,    le  sujet    est    incapable  de    reconnaître   l'objet   qui    lui  csl 
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placé  dans  ha  main.  Ces!  une  main  vierge  pour  ainsi  dire,  donl  les  diffé- 
rents  modo  de  sensibilité  n'ont  pas  été  éd  tiques  pour  former  des  associa- 
tions de  sensation.  El  ce  qui  le  prouve,  j'en  ai  fait  plusieurs  Fois  l'expé- 
rience, c'est  qu'on  arrive  assez  vite  chez  ces  sujets,  en  les  exerçant,  à 
former  ces  associations  el  partant  à  créer  chez  eux  le  son-  de  perception 
stéréognostique. 

La  sensibilité  superficielle  el  la  sensibilité  profonde  constituent  donc 
des  associations  de  sensations,  correspondant  ;'i  des  images  antérieurement 
acquises  par  l'éducation  et  d'où  relève  la  notion  de  perception  stéréo- 
gnostique. La  sensibilité  superficielle  peut  être  | >l n-~  altérée  que  la  sensi- 
bilité profonde  ou  vice  versa,  mais  jamais  on  ne  voit  la  faculté  de  per- 
ception stéréognostique  détruite  lorsque  I  un  ou  I  autre  seulement  de  ces 
modes  de  sensibilité  est  lésé. 

On  voit  cependant  dos  sujets  qui  paraissent  privés  de  sens  stéréognos- 
tique uniquement  parce  <|ii  ils  ont  perdu  la  sensibilité  profonde,  —  mus- 
culaire, articulaire;  —  chezeus  en  effet  la  sensibilité  tactile  parait  intacte, 
car  leur  peau  perçoit  les  moindres  attouchements  comme  chez  un  sujet 
normal.  Dans  le  tabès,  il  n'est  pas  très  nue  de  voir  des  sujets  ayant  une 
sensibilité  tactile  normale  avoir  perdu  cependant  complètement  la 
faculté  de  reconnaître  les  objets  par  la  palpation,  et  la  même  particu- 
larité s'observe  dans  certains  cas  d'iiéinianeslliésie  d'origine  cérébrale. 
Or,  chez  ces  sujets,  si  la  sensibilité  tactile  est  intacte,  l'état  (\r^  cercles 
de  sensation  est  loin  d'être  normal,  (l'est  dans  ces  cas,  en  effet,  qu'on 
trouve  tpie  le  compas  de  Welier  doit  être  écarté  d'une  manière  considé- 
rable --  tantôt  de  toute  la  longueur  d'une  phalange  ou  (\v^  doigts,  tantôt 
de  celle  de  la  main  entière  —  pour  que  le  sujet  accuse  l'impression  de 
deux  contact-.  Il  est  bien  évident  qu'une  fonction  tactile,  incapable  <l  ap- 
précier comme  à  l'état  normal  la  dislance  qui  sépare  I  un  de  I  autre  tel 
ou  tel  point  de  la  peau,  ne  peut  engendrer  la  représentation  de  surface, 
élément  indispensable  pour  la  notion  d  espace. 

L'étude  des  altérations  du  sens  stéréognostique  ne  peut  se  l'aire  que 
dans  les  cas  où  cette  fonction  est  altérée  à  la  suite  d'une  lésion  organique, 
et  c'est  alors  qu'on  peut  se  convaincre  que  ce  sens  n  est  qu'une  résul- 
tante d'associations  des  différents  modes  de  sensibilité  superficielle  el 
profonde.  Jamais,  en  effet,  dans  les  cas  de  lésions  organiques  —  cérébrales, 
médullaires,  périphériques,  —  on  n'a  constaté  une  perte  isolée  du  sens 
stéréognostique,  avec  intégrité  complète  *\*'<  autre-  sensibilités  superfi- 
cielles et  profondes. 

Cette  perle  isolée  <  1 1 1  sens  stéréognostique  n  a  jusqn  ici  été  constatée 
.pie  dans  l'hystérie  (Gasne,  1898).  Or,  ce  lait  ne  prouve  nullement  l'exis- 
tence d'un  scih  stéréognostique  spécial,  isolé,  car  de  ce  qu  un  phéno- 
mène est  observé  dans  l'hystérie  il  ne  faut  pas  en  conclure  qu  il  existe 
réellement  en  tant  que  phénomène  psychologique  distinct,  autonome. 
Dans  cet  ordre  d'idées,  il  Tant  avoir  toujours  présente  à  I  esprit  la  su 
tibilité  extrême  de   l'hystérique,    suggestibilité  qui    fail   qu'on  ne  doit 
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accepter  qu'avec  de  grandes  réserves  les  résultats  fournis  par  les  expé- 
riences de  psychologie  instituées  sur  ces  sujets. 

Valeur  sémiologique  des  altérations  du  sens  stéréo- 
gnostique.  —  La  perte  <ln  sens  de  perception  stéréognostique  se 
rencontre  :  I"  dans  V hémianesthésie  de  cause  cérébrale,  que  la  lésion 
voit  corticale  ou  sous-corticale,  thalamique,  pédonculaire^  protubéran- 
tielle.  Cette  hémianesthésie  est  toujours  accompagnée  d'une  hémiplégie 
plus  ou  moins  marquée,  H  ce  n'est  que  lorsque  celle  hémiplégie  est  1res 
faible  —  lorsque  le  malade  a  conservé  la  faculté  <le  pouvoir  palper  les 
objets  —  que  la  perception  stéréognostique  peut  être  étudiée  avec  fruit; 
■_'  '  dans  l'hémiplégie  cérébrale  infantile.  Ici  le  sens  stéréognostique  fait 
défaut  parce  qu'il  ne  s'est  jamais  développé,  ou  bien  parce  que  I  enfant 
ne  se  servant  plus  de  son  membre  paralysé  depuis  un  temps  plus  ou 
moins  long  a  perdu  ce  qu'il  avait  appris  par  l'éducation:  aussi  son 
absence  dans  ces  cas  peut-elle  coexister  avec  une  intégrité  presque  par- 
laite  t\i'<  sensibilités  superficielle  et  profonde. 

La  perle  (lu  sens  stéréognostique  est  également  fréquente  dans  le 
tabès,  rpi'il  s'agisse  de  tabès  cervicalou  de  tabès  ordinaire  à  début  dorso- 
lombaîre,  avant  envahi  les  membres  supérieurs.  Lorsqu'il  fait  défaut,  c'est 
à  une  période  où  l'incoordination  des  membres  supérieurs  s  est  déjà 
manifestée.  Dans  la  syringomyélie  cl  Vhématomyélie,  ce  sens  est  con- 
servé. On  constate  souvenl  également  la  perle  de  la  perception  stéréo- 
gnostique, dans  la  névrite  périphérique  de  cause  infectieuse  ou  toxique. 
—  forme  mixte,  forme  sensitive, —  lorsque  les  membres  supérieurs  sont 
envahis. 

Dans  ['hystérie  enfin,  la  disparition  i\u  sens  stéréognostique  coïncide 
avec  des  attentions  plus  ou  moins  accusées  des  autres  modes  de  sensibi- 
lité superficielle  et  profonde.  Elle  peut  cependant  exister  à  l'état  isolé 
(Gasne);  dans  ce  dernier  ordre  de  faits,  il  serait  intéressant  de  rechercher 
l'étal  des  cercles  de  sensation  et  de  voir  s'ils  se  présentent  avec  les  carac- 
tères de  l'étal  normal. 


NATURE   ET  SIGNIFICATION    DES  TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ  OBJECTIVE 

Je  me  suis  contenté  jusqu'ici  d'analyser  les  divers  modes  de  la  sensi- 
bilité objective,  e\  de  décrire  les  méthodes  techniques  qui  conviennent  à 
leur  examen  :  il  me  reste  maintenant  à  indiquer  la  nature  de  ces  troubles 
ei  leur  signification  pathologique. 

Anesthésie.  —  Uanesthésie  est  l'abolition,  I  hypoesthésie  la  dimi- 
nution de  la  sensibilité  dans  Ions  ses  modes.  I.a  privation  de  la  sensibi- 
lité à   la  douleur  esl   souvent  appelée  analgésie. 
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L'anesthésie  peul  être  plus  un  moins  intense;  elle  pcul  atteindre  tous 
lc>  modes  de  la  sensibilité,  elle  est  dite  dans  ce  cas  totale  :  <m  n  en  affecter 
qu'un  ou  quelques  modes  à  I  exclusion  des  autres,  elle  est  alors  partielle 
ou  dissociée. 

Enfin  elle  est  plu»  ou  moins  éten- 
due :  généralisée  à  tout  le  tégument 
mi  localisée  à  certaines  régions;  je 
m'occuperai  de  la  signification  de  ces 
répartitions  dans  le  chapitre  consacré 
;'i  la  topographie  des  troubles  de  lu 
sensibilité. 


Vanesthésie  totale,  portant  égale- 
ment sur  Ions  les  modes  de  la  sensi- 
bilité tactile  et  douloureuse,  la  sensi- 
bilité musculaire,  osseuse,  des  liga- 
ments, etc.,  esl  la  forme  la  plus  fré- 
quente: elle  résulte  surtout  de  l'atteinte 
des  centres  ou  des  conducteurs  sensi- 
tifs  par  des  lésions  diffuses  ou  en  loyer. 

La  destruction  des  troues  nerveux, 
des  plexus  ou  i\c^  racines  médullaires, 
par  <\v^  lésions  traumatiques  ou  toute 
autre  lésion,  détermine  une  ânes thésie 
totale  et  complète  qui  accompagne  la 
paralysie  du  mouvement. 

Dans  les  névrites  spontanées  d'ori- 
gine toxique  ou  infectieuse,  l'anes- 
lliésie  esl  généralement  moins  accen- 
tuée; elle  peul  cependant  parfois  être 
1res  prononcée. 

Les  myélites  diffuses  ou  en  foyer,  i 
les  myélites  transverses  ne  produisent 
l'anesthésie  totale  ou  absolue  que  lors- 
que la  lésion  interrompt  complètement 
la  continuité  i\\i  cordon  spinal:  l'appa- 
rition de  l'anesthésie  dans  ces  cas  est 
donc  nu  symptôme  d'altération  grave 
et   assombrit   le  pronostic. 

Dans  tous  les  cas  précédents,  l'éta- 
blissement de  l'anesthésie  est  souvent 
précédé  d'une  période  pendant  laquelle 
et  aussi  de  l'hyperesthésie,  spécialement 
tout  dans  la  plupart  des  névrites. 

La  période  de  douleurs  et  d'hyperest 


iu.  230.  —  Tabès.  -    Plaque  d'hypoestbésio 

douloureuse  et  tactile  sur  la  l"; n •  •  •  antérie 

du  thorax  chez  une  femme  de  quarante 
neuf  ans,  ne  présentant  comme  symptôme 
tabélique  qu'un  myosis  intense  avec  signe 
il  Irgyll  Robertson  el  du  dérobemenl  de  I  i 

jambe  droite  ayant   a né,  par   suite  de 

chutes  successives,  une  arlhropathie  du 
genou  droil  avec  atrophie  très  marquée  du 
triceps  de  la  cuisse.  Abolition  des  réflexes 
patellaire  el  achilléen  du  côté  <li  oit.  Inté 
-ni.  de  ces  mêmes  n  flexes  .1  gauche. 
Aucun  trouble  sphinctérien  Salpëtrière. 
1899 

existent  des  douleurs  subjectives 
dans  les  myélites  diffuses  et  sur- 


hésie  marque  le  travail  patholo- 
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gique  (pii  atteinl  le  conducteur  nerveux,  et  celle  <l  anesthésie  indique  la 
estruction  de  I  organe. 

An  voisinage  dv*  altérations  trophiques  <ln  decubitus  acutus,  des 
maux  perforants,  on  trouve  une  zone  concentrique  pins  ou  moins  éten- 
due d'anesthésie  totale. 

L'anesthésie  dans  les  affections  cérébrales  est  I  indice  d  nue  lésion  cor- 
ticale étendue,  ou  d'une  lésion  centrale  limitée  à  une  région  où  sont  réunis 
des  faisceaux  nombreux.  Elle  s'observe  dans  les  vastes  foyers  de  ramol- 
lissement corticaux  on  sons-corlicanx  de  la  région  rolandique  ou  dans  les 
loyers  qui  détruisent  la  couche  optique,  en  particulier  sa  partie  postéro- 
inférieure  (voy.  Topographie  cérébrale  des  troubles  de  la  sensibilité). 

Dans  les  affections  systématiques  de  la  moelle,  l'anesthésie  totale, 
complète,  an  sens  propre  «lu  mot,  est  rare;  le  plus  souvent  il  s'agit  d'une 
diminution  pins  on  moins  grande  dans  la  perception  de  tons  les  modes  de 
la  sensibilité,  dont  un  exemple  est  fourni  par  l'anesthésie  des  ataxiques. 
L'intégrité  de  la  sensibilité  est  la  règle  dans  les  poliomyélites  aiguës  et 
chroniques,  dans  les  affections  systématiques  des  cordons  latéraux,  la 
sclérose  latérale  amyotrophique. 

Parmi  les  névroses,  Vhystérie  fournit  les  exemples  les  pins  remar- 
quables d'anesthésie  totale:  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  et  thermique, 
peut  être  complètement  abolie  dans  des  parties  étendues  de  la  peau  et 
i\cs  muqueuses,  et  cette  anesthésie  atteint  même  les  troncs  nerveux  et  la 
profondeur  ^\v^  tissus  :  les  tendons,  les  ligaments  et  le  squelette.  La 
pression  énergique  des  troncs  nerveux  ne  réveille  aucune  douleur,  on 
peut  tordre  les  membres  du  sujet  san>  lui  arracher  une  plainte.  Ces 
anesthésies  généralisées,  totales  et  absolues,  sont  absolument  caracté- 
ristiques de  l'hystérie.  Dans  \a.paralysie  générale,  la  catatonie,  on  peut 
observer  (\v^  hypoesthésies  généralisées  et  plus  ou  moins  accusées. 

Les  anesthésies  d'origine  toxique  ou  médicamenteuse  sont  le  fait 
d'un  triple  mécanisme  :  tantôt  ces  substances  agissent  directement  et 
d'une  manière  élective  sur  la  l'onction  sensitive,  ce  sont  les  substances 
dites  anesthésiques,  connue  la  cocaïne  par  exemple.  Tantôt  l'anesthésie 
est  la  conséquence  d'une  altération  des  rameaux  et  des  troncs  nerveux, 
comme  dan-  les  névrites  de  cause  infectieuse  ou  toxique.  Enfin  l'intoxi- 
cation peut  développer  on  réveiller  un  état  névropathique,  qui  se  caracté- 
rise par  des  troubles  de  la  sensibilité  rappelant  ceux  de  l'hystérie. 

L'anesthésie.  lorsqu'elle  porte  sur  la  sensibilité  profonde,  détermine 
dans  le  fonctionnement  de  l'appareil  moteur  des  modifications  impor- 
antes  à  signaler.  Lorsqu'elle  atteint  les  membres  inférieurs,  elle  déter- 
mine une  démarche  qui  rappelle  absolument  celle  i\e^  ataxiques  [pseudo- 
(abes  des  névrites  sensitives).  Lorsque  les  membres  supérieurs  sont 
atteints,    le  sens  de  perception  sléréognnsl iipie  disparaît   et  les  membres 

correspondants  sont  pins  ou  moins  incoordonnés. 

L'anesthésie  partielle  ou  dissociée  est  moins  fréquente  que  l'anes- 
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Lhésie  portant  sur  tous  les  modes  de  sensibilité,  (in  | »« - 1 1 1  en  rencontrer 
des  exemples  |»lus  ou  moins  nets,  m;ii-  le  type  le  plus  parfail  esl  celui 


Fig.  221.  I  i_.  2*2. 

I  ig.  221  el  222.  —  Syringomyélie.   —  Topograpl les  troubles  dissociés  de  la  sensibilité  dans  un 

cas  de  syringomyélie  unilatérale  gauche  avec  syndrome  de  Brown-Séquard  du  coté  opposé.  \u 

membre  supérieur  gauche  el  dans  li »itié  gauche  du  cou,  de  la  nuque  <■!  du  crâne  la  dissocia 

lion  syringomyélique  affecte  une  topographie  très  nettement  radiculaire.  Au  membre  supérieur 
en  particulier,  l'anesthésie  'Ét  la  thermo-aneslhésie  sonl  plusou  moins  accuséesselon  qu'on  les  étudie 
sur  tel  mi  tel  territoire  radiculaire.  Sur  la  partie  antérieure  du  tronc,  il  en  i"-i  <!>•  même,  sur  la 
moitié  gauche  de  la  face  el  >ln  crâne,  dissociation  de  la  sensibilité  dans  le  domai lu  triju- 
meau el  dans  le  territoire  des  2*,  5'  el  l"  paires  cervicales.  Sur  le  membre  inféi  ieur  du  même 
côté,  il  existe  une  byperesthésie  très  nette  (zone  pointillée)  pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité 
cutanée,  byperesthésie  qui  remonte  en  arrière  el  du  un'- m.'  côté,  jusqu'au  niveau  de  la  2"  paire 
dorsale.  Sur  le  membre  supérieur  et  inférieur  du  côté  droit,  il  existe  également  de  la  dissociation 
syringomyélique  qui,  pour  le  membre  supérieur,  remonte  jusqu'au  niveau  de  la  limite  infi 
delà  l*  paire  cervicale.  Femme  de  cinquante-neuf  ans  ;  débul  de  l'affection  vers  l'âge  de  trente- 
sept  ans.  Atrophie  musculaire  excessive  du  membre  supérieur  gauche,  très  faible  ■<  droite.  De  ce 
côté,  le  membre  supérieur  peut  exécuter  tous  les  mouvements.  Paralysie  du  même  côté  ilrs 
muscles  de  la  respiration  —  intercostaux  h  diaphragme.  Cypho-scoliose.  Hémiatrophie  gauche  de  la 
face.  Affaiblissement  des  muscles  masticateurs  surtout  à  gauche.  Paralysie  de  la  corde  vocale 
gauche.  Pupille  gauche  en  myosis,  pupille  droite  en  mydriase  moyeni t  sans  réaction  lumi- 
neuse. Observation  publiée  par  Dejerike  el  Mhullié*  :  Contribution  a  V étude  de»  troubles  tro- 
phiques  et  rasa  moteurs  dans  la  syringomyélie.  Arch.  de  physiol.,  1895,  p.  785.  L'autopsie  de  cette 
malade,  pratiquée  en  1899,  quatre  ans  après  la  publication  de  ce  travail,  a  confirmé  le  diagnostic 
de  syringomyélie  unilatérale  porté  pendant  la  vie. 
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qu'on  observe  dans  la  syringomyélie ;  il  est  alors  tellemenl  caractéris- 
tique, qu'on  l'appelle  dissociation  syringomyélique.  Ce  lype  est  con- 
stitué par  une  abolition  «le  la  sensibilité  douloureuse  (analgésie)  et  de  la 
sensibilité  thermique  (thermo-anesthésie)  avec  conservation  parfois  abso- 
lue de  la  sensibilité  an  contact  H  du  sens  musculaire.  Les  malades  ne 
perçoivent,  dans  les  brûlures  même  intenses,  qu'une  sensation  de  contact. 
L'analgésie  marche  d'ordinaire  de  pair  avec  la  thermo-anesthésie  et  pré- 
sente, <'ii  général,  la  même  topographie  que  celle  dernière.  Au  début  de 
l'affection,  la  sensibilité  non  douloureuse  au  chaud  et  au  froid  (c'est-à- 
dire  le  sens  thermique  vrai),  peu!  être,  d'après  Roth,  abolie  de  longues 
années  avanl  l'apparition  de  l'analgésie. 

A  côté  tic  ces  modifications  importantes,  la  sensibilité  an  contact  est 
parfois  plus  ou  moins  émoussée,  niais  clic  est  1res  souvent  absolument 
parfaite,  le  malade  seul  le  contact  d'un  cheveu  sur  la  peau. 

La  dissociation  peu!  dans  quelques  cas  atteindre  le  sens  thermique  lui- 
même.  Ainsi  que  je  lai  montré  avec  Tuilant  (1891),  on  peut  rencontrer 
dans  la  syringomyélie  la  conservation  de  la  perception  du  froid  avec  abo- 
lition de  la  sensibilité  à  la  chaleur. 

La  dissociation  syringomyélique  s'observe  également  dans  Yhémato- 
myélie  traumatique  ou  spontanée,  et  présente  ici  les  mêmes  caractères  de 
pureté  «pie  dans  la  gliose  médullaire.  (In  la  rencontre  également  dans  la 
compression  de  la  moelle  épinière,  où  elle  est  souvent  temporaire  et  se 
montre  surtout  au  début  de  l'affection  pour  disparaître  par  la  suite.  Elle 
u'esl  pas  tics  rare  enfin  dans  certaines  affections  médullaires  et,  en  par- 
ticulier, dans  la  myélomalacie  par  artérite  syphilitique.  Dans  les  cas  de 
lésions  syphilitiques  unilatérales  se  traduisant  par  le  syndrome  de  Brown- 
Séquard,  le  membre  anesthésié  présente  quelquefois  une  dissociation 
syringomyélique  liés  nette  (Oppenheim,  Lamy,  Brissaud,  Dejerine  cl 
Thomas).  DaUs  le  tabès,  enfin,  on  observe  parfois,  assez  rarement  cepen- 
dant, celle  même  dissociation.  Mais  si  dans  le  tabès  la  sensibilité  tactile 
peu!  paraître  intacte,  elle  ne  l'est  pas  cependant  complètement  et  dans  le 
sens  absolu  du  mol,  car  dans  ces  cas  les  cercles  de  Weher  sont  beaucoup 
plus  larges  qu'à  l'état  normal. 

La  dissociation  syringomyélique  se  rencontre  parfois  dans  la  maladie 
de  Morvan  et  dans  la  l'orme  névriliipie  de  la  lèpre;  mais  ces  laits  sonl 
relativement  rares,  cl  ne  présentent  pas  à  beaucoup  près  des  types  aussi 
nets  que  la  syringomyélie.  Dans  la  lèpre,  la  conservation  de  la  sensibilité 
tactile  esl  eu  général  moins  parfaite  que  dans  la  gliose  médullaire. 

La  dissociai  ion  de  la  sensibilité  se.  rencontre  d'ailleurs  à  l'état  d'ébauche 
dans  certaines  névrites  périphériques  cl  dans  certains  cas  de  névritepar 

compression. 

Uhystérie,  au  contraire,  peut  offrir  à  l'état  parfait  le  type  de  dissocial  ion 

-\  ringomyélique. 

La  dissociation  à  forme  syringomyélique  est  Lien  la  plus  fréquente  cl.  la 
plus  nette  des  différentes  variétés  de  dissociation  de  la  sensibilité,  mais 
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il  en  est  il  autres  que  I  on  peul  observer  dans  les  névrites,  dans  le<  affec- 
tions diffuses  de  la  moelle  el  dans  certaines  affections  systématiques 
comme  le  tabès.  <m  | »« •  1 1 1  constater  une  atteinte,  soit  plus  marquée,  soi I 
exclusive  de  la  sensibilité  à  la  piqûre,  ou  du  sens  de  la  pression  :  fré- 
quemment dans  Ir  tabès  la  sensibilité  à  la  piqûre  disparaît  la  première. 

I.  hyperesthésie  (l'exagération de  la  sensibilité)  porte  rare ni  sur 

l'une  «1rs  qualités  spécialisées  de  la  sensibilité  tactile  (tact,  pression,  loca- 
lisation). 

L'augmentation  de  finesse  du  tael  [hyperpilaphésie)  résulte  de  disposi- 
tions particulières  ou  de  l'exercice  (aveugles),  mais  n'est  pas  un  phénomène 
pathologique.  L'hyperesthésie  ne  consiste  donc  pas  en  une  augmentation 
des  facultés  tactiles,  mais  en  une  tendance  à  la  transformation  rapide  des 
sensations  tactiles  en  sensations  douloureuses  et  en  une  exagération  de 
la  sensibilité  douloureuse;  elle  esl  synonyme  «l'hyperalgésie. 

L'hyperesthésie  cutanée  est  surtout  développée  dans  les  méningites 
aiguës  cérébrales  et  spinales;  associée  aux  phénomènes  délirants  ou 
convulsifs,  rllc  contribue  à  former  le  tableau  clinique  de  la  période  de 
début  ou  d'excitation  de  ces  maladies. 

1  >ans  les  myélites  pures,  sans  participation  des  méninges  à  la  lésion, 
l'hyperesthésie  esl  pins  légère  ;  toutefois  dans  la  myélite  centrale  diffuse 
aiguë  elle  précède  souvent  l'apparition  de  l'anesthésie. 

J'ai  signalé  l'intégrité  ordinaire  de  la  sensibilité  dans  les  affections  sys- 
tématiques de  la  moelle;  le  tabès  fait  régulièrement  exception  à  cette 
règle  ainsi  que  certaines  scléroses  combinées.  Dans  le  tabès,  en  dehors 
des  douleurs  spontanées  caractéristiques,  on  observe  parfois  t\c>  plaques 
d'hyperesthésie  lrè>  marquée. 

Ces  plaques  d'hyperesthésie  se  rencontrent  dan-  deux  conditions  :  elles 
sont  passagères  ou  permanentes.  Passagères,  elles  s'observent  à  la  suite 
des  douleurs  fulgurantes,  la  région  de  la  peau  correspondante  au  siège  <lr 
la  douleur  devenant  plus  sensible  pendant  un  certain  temps,  pour 
reprendre  ensuite  sa  sensibilité  normale  et  redevenir  de  nouveau  plus 
sensible  après  l'apparition  de  la  douleur  suivante.  Permanentes,  elles 
occupent  alors  une  grande  étendue  de  la  surface  cutanée  et  affectent  en 
général  une  distribution  radiculaire.  C'est  sur  le  tronc  —  l'are  anté- 
rieure et  postérieure  —  que  l'on  rencontre  le  plus  souvent  cette  hyp 
thésie  qui  siège  en  général  dans  le  domaine  i\rs  ."  ,  i  .  .7  et  6e  dorsales 
des  deux  côtés  (fig.  223  et  224)  :  parfois  le  domaine  de  la  I  dorsale  el 
de  la  X"  cervicale  \  participe.  Elle  peut  se  rencontrer  également  dans  les 
membres  inférieurs.  Cette  hyperesthésie  cutanée  présente  des  caractères 
spéciaux,  c'est  surtout  une  hyperesthésie  tactile. 

Le  moindre  frôlement  de  la  peau  détermine  mie  sensation  de  douleur 
très  vive  :  c'esl  nue  véritable  paresthésie.  Le  contact  des  vêtements,  che- 
mises, caleçons,  pantalon,  et  surtout  le  moindre  mouvement  de  ces  vête- 
ments, est  extrêmement  pénible  pour  le  malade.  La  pression  forte  de  la 
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peau,  au  contraire,  est  indolente.  Dans  ces  mêmes  régions,  le  pincemenl 
ou  la  piqûre  de  la  peau  détermine  une  hyperesthésie  avec  retard  de  la 
transmission.  Cette  hyperesthésie  exquise  de  la  peau  du  tronc  ou  des 


I    p    225 


Fig.  -117,  et  -li.  Tabès.  Hyperesthésie  cutanée  du  tronc  el  de  la  face  interne  des  bras  chez  une 
ataxique  de  quarante-neuf  ans,  très  incoordonnée  îles  membres  inférieurs.  Abolition  des  réflexes 
patellaires.  Myosis  avec  sig l'Argyll-Robertson.  Dans  toute  l'étendue  de  la  zone  pointillée  au- 
dessus  des  seins,  le  frôlement  avec  le  doigl  produil  une  sensation  très  désagréable,  tandis  que, 
dans  la  région  marquée  par  des  traits  horizontaux,  ce  frôlemenl  esl  à  peine  senti.  Au-dessous  des 
seins,  le  frôlemenl  le  plus  léger  esl  excessivemenl  douloureux  el  arrache  des  cris  à  la  malade. 
Cette  môme  hyperesthésie  au  contact  existe  dans  toute  la  région  pointillée,  en  avant  et  en  arrière. 

Dans  toute  i  ette  région,  le indre  attouchement  avec  la  pointe  d'une  épingle  produit  de  très  (rives 

douleurs.  L'hyperestuébie  douloureuse  est  plus  accusée  sur  le  tronc  h  ;'i  la  face  interne  du 
membre  supérieur  droil  qu'à  la  face  interne  du  membre  supérieur  gauche.  Si,  au  lieu  de  frôler 
légèrement  la  peau  des  zones  pointillées,  on  la  pince,  la  malade  n'accuse  l'hyperesthésie  doulou- 
reuse qu'après  certain   retard.    \   la  plante  des  pieds,  il  existe  également  un  degré  notable 

d'hyperesthésie.  (Salpêtrière,  1899.) 


jambes  —  rendanl  le  contact  <!<•>  vêtements  intolérable  —  esl  rare,  du 
reste,  el  jusqu'ici  je  n'en  ai  observé  que  cinq  exemples.  Mans  l'un  d'eux 
en  particulier,  !»■  malade  était  en  proie  à  tint'  véritable  torture,  cherchait 
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toujours  de  nouveaux  ti-^us  pour  appliquer  sur  l;i  peau  de  son  thorax  et 
c  est  avec  tics  chemises  de  suie  ipi  il  souffrait  le  moins. 

Les  méningites  rachidiennes  chroniques,  la  syphilis  médullaire  à 
évolution  lente  atteignent  les  racines  postérieures  el  produisent,  en 
dehors  des  douleurs  spontanées,  des  troubles  objectifs  <  I  «  *  la  sensibilité 
dans  1rs  membres.  En  même  temps  que  l'exaltation  de  la  réflectivité 
médullaire  qui  se  traduit  par  l'exagération  des  réflexes  tendineux  el 
cutanés,  on  observe  souvent  une  augmentation  de  la  perception  doulou- 
reuse, les  malades  sonl  pins  sensibles  au  froid,  ressentent  plus  vivement 
les  piqûres,  etc. 

Les  lésions  périphériques  tics  nerfs,  surtout  à  la  période  de  début, 
produisent  souvent  I  hyperesthésie,  mais  les  troubles  de  la  sensibilité  sonl 
très  inégalement  représentés  dans  les  névrites  suivant  leur  étioiogie;  ainsi 
dans  la  névrite  saturnine  la  sensibilité  est  le  plus  souvent  absolument 
intacte,  alors  que  Phyperesthésie  est  commune  dans  la  névrite  d'ori- 
gine alcoolique. 

Cette  différence  dans  la  symptomatologie  a  conduit  à  admettre  l'exis- 
tence il  une  systématisation  dans  les  lésions  de  certaines  névrites,  la 
polynévrite  mixte  frappant  à  la  fois  les  nerfs  moteurs  et  sensitifs;  les 
névrites  systématisées  motrices  frappant  surtout  les  lilcts  moteurs  des 
nerfs,  et  les  névrites  sensitives  les  lilcts  sensitifs. 

Les  polynévrites  mi. ries  sont  celles  que  l'on  observe  le  plus  sou- 
vent: mais  on  en  rencontre  à  forme  purement  motrice  et  d'autres  à 
forme  sensitive.  Ces  dernières  se  rencontrent  dans  l'intoxication  alcoo- 
lique, arsenicale,  dans  la  diphtérie  el  dans  certains  cas  à  étioiogie  indé- 
terminée. On  sait  que  la  forme  sens/fin'  de  la  névrite  réalise  souvent  le 
tableau  clinique  du  tabès  (tabès  périphérique,  pseudo-tabes)  (voy.  p.  635). 

.Même  en  dehors  <le<  cas  où  il  existe  des  lésions  organiques  appréciables 
du  système  nerveux.  Phyperesthésie  est  fréquente  dans  les  intoxications, 
particulièrement  dans  l'alcoolisme  et  l'absinthisme. 

Certaines  maladies  virulentes,  le  tétanos,  la  rage,  produisent  une  hyper- 
esthésie cutanée  qui  s'accompagne  d'une  susceptibilité  extrême  de  la 
réflectivité  spinale.  I tans  la  période  d'excitation  de  la  rage,  dans  le  tétanos. 
le  moindre  attouchement  tics  téguments,  le  contact  d'un  corps  froid,  un 
léger  courant  d'air  à  la  surface  de  la  peau,  suffisent  à  provoquer  des  crises 
convulsives  généralisées  et  un  spasme  respiratoire. 

Dans  I  hystérie,  il  existe  souvent  des  zones  d'hyperesthésie  superficielle 
ou  profonde  qui  atteignent,  soit  les  téguments  sous  forme  de  plaques 
plus  on  moins  étendues  ou  «le  points  limités  comme  le  vertex,  soit  <le- 
régions  anatomiques  comme  les  régions  mammaire,  cardiaque,  rachi- 
dienne,  soit  des  organes,  l'ovaire,  le  testicule,  (les  points  d  hyperesthésie 
apparaissent  spontanément,  mais,  très  souvent  aussi,  ils  sont,  le  résultat 
d  une  suggestion  inconsciente  de  l'observateur  qui  les  recherche.  La 
pression  au  niveau  de  ces  régions  détermine  parfois  des  crises  convul- 
sives et  c'est  pour  cette  raison  qu'on  les  appelle  zones  hystérogènes. 
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On  rencontre  chez  les  hystériques  un  trouble  encore  plus  singulier  que 
Pitres  a  nommé  Vaphalgésie.  Des  sensations  ordinairement  indifférentes, 
comme  celles  qui  résultent  <ln  contact  «le  corps  neutres,  produisent  chez 
ces  sujets  des  impressions  douloureuses  1res  pénibles;  mais  ici  on  esl 
en  présence  de  faits  suggérés  inconsciemment  et,  pour  ma  pari,  il  ne 
m  a  pas  encore  été  donné  de  les  observer.  Du  reste,  les  troubles  de  la 
sensibilité  i\v^  hystériques  défient  toute  description  complète  et  précise; 
ils  peuvent  varier  à  l'infini  sous  l'influence  de  la  suggestion  et  on  ne  s'est 
pas  toujours  assez,  inélié  de  I  influence  de  cette  dernière,  dans  l'étude 
des   troubles  de  la   sensibilité  chez  ces  malades. 

Généralement  l'hyperesthésie  est  totale,  c'est-à-dire  qu'elle  atteint  tous 
les  modes  de  la  sensibilité;  elle  peut  cependant  être  inégale  chez  un 
même  malade  pour  des  excitations  de  même  nature  mais  d'intensités 
différentes. 

Leyden  a  décrit  sous  le  nom  d  hyperesthésie  relative  un  type  de  ce 
genre  de  dissociation  dans  le  tabès:  les  faibles  piqûres  étaient  à  peine 
senties,  alors  que  «les  piqûres  plus  fortes  déterminaient  une  douleur  1res 
vive  hors  de  proportion  avec  l'intensité  de  l'excitation.  Le  l'ait  inverse  a 
été  observé,  les  piqûres  faillies  étant  nettement  senties  alors  que  les  fortes 
piqûres  ne  déterminaient  aucune  douleur. 

Paresthésies.  —  En  dehors  de  l'atténuation  ou  de  l'exagération 
des  sensations  et  de  leurs  transformations  en  sensations  douloureuses, 
il  existe  un  certain  nombre  d'autres  modifications  pathologiques  de  la 
perception  sensible  qu'il  me  reste  à  décrire. 

Sous  le  nom  de  paresthésies,  on  comprend  en  France  toutes  les 
modifications  dans  la  perception  objective  autres  que  Vanesthésie  ou 
l' hyperesthésie.  En  Allemagne,  le  mot  Paresthesien  désigne  les  sensa- 
tions subjectives  non  douloureuses,  comme  les  engourdissements,  les 
fourmillements,  etc.;  c'est  ce  que  je  décrirai  plus  loin  sous  le  titre  de 
sensations  (monnaies  ou  dysesthésies . 

Le  retard  des  sensations  est  souvent  associé  à  I  hypoesthésie,  plus 
fréquemment  encore  à  Y  hyperesthésie,  c'est  une  augmentation  du  temps 
normal  qui  s'écoule  entre  le  moment  de  l'excitation  et  celui  de  la  sensa- 
tion. Si  Ton  demande  au  malade  d'indiquer  par  une  exclamation  brève 
le  moment  exact  où  il  perçoit  la  piqûre,  on  constate  parfois  un  retard  qui 
peut  aller  jusqu'à  8,  10  ou  30  secondes  et  même  davantage.  Quelquefois, 
ce  retard  porte  inégalement  sur  les  divers  modes  dune  impression  com- 
plexe: ainsi  l'application  d'un  morceau  de  glace  sur  la  peau,  ou  une 
piqûre  seront  d'abord  pennes  comme  un  simple  contact,  puis  quelque 
temps  après  apparaîtra  la  sensation  de  froid  ou  celle  de  douleur.  Ce  retard 
est  d'autant  plus  grand,  que  Ton  examine  {\v^>  régions  de  la  peau  plus  éloi- 
gnées de  la  racine  des  membres. 

Le  retard  «les  sensations  s'observe  surtout  dans  le  tabès  et  dans  la 
névrite  périphérique  mixte  ou  sensitive,  et  il  est  presque  toujours  accom- 
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pagné  d'hyperesthésie.  Le  contacl  de  la  peau  i  i  n  «  •  «  -  un  objet  froid  ou 
chaud,  mie  piqûre,  un  pincement,  sonl  perçus  non  seulement  avec  un 
retard,  mais  encore  beaucoup  plus  vivement  qu'à  l'état  normal.  On  ren- 
contre encore  ce  retard  de  la  transmission  dans  certains  cas  de  para- 
plégie par  myélite  transverse.  Ici  encore  il  est  d'autant  plus  accusé  que 
l'on  examine  des  régions  de  la  peau  plus  éloignées  de  la  racine  des 
membres. 

La  fusion  des  sensations  se  rencontre  souvent  avec  le  retard.  Si  l'on 
l'ait  une  série  de  piqûres  sur  la  peau  à  intervalles  très  rapprochés,  les 
premières  piqûres  ne  sonl  pas  senties,  puis  apparaît  une  sensation  unique 
cl  prolongée. 

Le  phénomène  peut  être  encore  plus  curieux,  il  consiste  alors  en  une 
sommation  des  excitations.  Si  l'un  l'ait  une  série  de  piqûres  successives 

au  même  point,    les  premières   piqûres  ne    sont    pas  senties,  la    sensation 

(le  piqûre  apparaît  à  la  quatrième  ou  à  la  cinquième  et  disparaît  pour  les 
suivantes,  pour  reparaître  un  peu  plus  lard  si  l'on  continue  à  faire  des 
piqûres.  On  obtient  quelquefois  un  résultat  inverse  dû  à  une  cause  toute 
différente,  qui  est  V épuisement  des  sensations.  Dans  une  série  de  piqûres, 
les  premières  sonl  nettement  perçues,  puis  il  semble  que  la  sensibilité 
s'émousse  et  les  piqûres  suivantes  ne  sonl  pas  senties.  Le  même  résultai 
peut  être  obtenu  par  une  excitation  continue  et  prolongée.  L'exploration 
électrique  permet  de  rendre  le  phénomène  tout  à  fait  évident.  Si  Ton 
applique  un  courant  d'une  intensité  donnée,  la  sensation  électrique  appa- 
raît puis  s'efface  malgré  la  persistance  du  courant  et,  pour  la  l'aire  renaî- 
tre, il  Tant  augmenter  l'intensité  du  courant  qui  de  nouveau  devient 
encore  insuffisant  à  entretenir  la  sensation. 

L'épuisement  se  manifeste  quelquefois  sous  forme  d  éclipses  au  cours 
d'une  excitation  continue  el  d'intensité  constante.  In  courant  induit 
prolongé  ou  le  contacl  d'un  objel  chaud  provoquent  une  sensation  qui 
s'efface,  puis  qui  revient  d'elle-même  pour  disparaître  encore  et  ainsi  de 
suite.  Ce  phénomène  rappelle  exactement  celui  qui  est  le  l'ait  de  la  som- 
mation des  excitations,  ce  sont  deux  résultats  identiques  produits  par 
deux  causes  différentes. 

La  fusion  dvs  sensations  porte  quelquefois  non  pas  sur  (\*^  impressions 
successives,  mais  sur  (les  impressions  multiples  simultanées,  c  est  ainsi, 
par  exemple,  que  plusieurs  pointes  appliquées  sur  la  peau  a  des  distances 
plus  ou  moins  grandes  donnenl  la  sensation  d'une  piqûre  unique,  tandis 
que  la  pointe  d'une  épingle  promenée  sur  la  peau  ne  donne  plus  la  sensa- 
tion d'une  égratignure,  mais  celle  d'une  simple  piqûre. 

Parfoisc'est  l'inverse  que  l'on  observe,  une  seule  piqûre  donnant  lieu  à 
la  sensation  de  piqûres  multiples,  (le  phénomène  très  rare  porte  le  nom 
de  polyesthésie. 

I  lie  excitation  douloureuse  en  un  poinl  donne  pourra  aussi  déterminer 
une  sensation  subjective  en  un  autre  point  éloigné  du  corps;  ce  phéno- 
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mène  porte  le  nom  synalgie  :  ce  trouble  se  rapporte  dans  une  certaine 
mesure  à  un  autre  phénomène  anormal  qui  est  l'erreur  <lr  lieu. 

L'erreur  de  localisation  es!  excessivement  fréquente  à  un  faible  degré, 
elle  est  alors  de  quelques  centimètres  seulement;   mais  elle  peul  être 

beaucoup  plus  accusée  cl  correspondre  à  la  longueur  d'un  segment  de 
membre;  une  piqûre  au  molle!  sera  perçue  au  pied  par  exemple,  une 
piqûre  à  la  main  ne  sera  perçue  <pi  à  I  avant-bras,  etc.  Cette  erreur  de 
localisation  est  constante  dans  l'hémianesthésie  de  cause  cérébrale 
(fig.  204),  dans  certaines  paraplégies  par  myélites,  dans  le  syndrome  de 
Brown-Séquard  (fig.  254).  Dans  le  tabès,  dans  la  polynévrite  mixte,  dans 
la  névrite  sensitivc,  celle  erreur  de  localisation  est  des  plus  communes. 
Elle  peut,  dans  le  tabès  et  dans  la  névrite  sensitivc  (tabès  périphérique), 
acquérir  un  degré  extrême  d'intensité,  et  il  en  est  de  même  dans  certains 
cas  d'hémianesthésie  de  cause  cérébrale  (fig.  204). 

Un  trouble  beaucoup  plus  rare  est  Vallochirie,  qui  consiste  en  une 
impossibilité  pour  le  malade  de  reconnaître  quel  côté  du  corps  a  été  atteint 
par  l'excitation,  ou  en  un  transfert  de  la  sensation  du  côté  opposé  à  l'ex- 
citation. Cette  aberration  s'observe  dans  l'hystérie.;  elle  a  été  rencontrée 
aussi  dans  les  lésions  cérébrales.  On  l'a  signalée,  très  exceptionnellement 
du  reste,  dans  le  tabès.  On  l'a  constatée  également  dans  certains  cas  de 
paraplégie  et,  pour  ma  part,  j'ai  constaté  très  nettement  l'existence  de  ce 
symptôme  chez  une  femme  atteinte  de  paraplégie  syphilitique. 

On  peut  rapprocher  de  la  polyesthésie  le  rappel  des  sensations',  la 
sensation  provoquée  par  une  excitation  se  répète  peu  de  temps  après  et 
peut  même  se  renouveler  plusieurs  fois  spontanément.  11  y  a  là  une  cause 
d'erreur  possible  au  cours  d'un  examen  prolongé,  les  sensations  rappe- 
lées pouvant  se  mêler  aux  sensations  nouvelles. 

Enfin  les  sensations  peuvent  être  dénaturées  [métamorphose  des  sen- 
sations). Très  souvent  le  pincement  de  la  peau  est  senti  comme  une 
piqûre,  plus  rarement  une  excitation  mécanique  provoque  une  sensation 
de  brûlure  ou  inversement.  Cette  métamorphose  des  sensations  n'est  pas 
toujours  bornée  au  domaine  de  la  sensibilité  superficielle,  mais  s'observe 
aus>i  pour  la  sensibilité  osseuse.  C'est  ainsi  (pie  dans  le  tahes,  la  poly- 
névrite mixte  on  sensitivc,  l'hémianesthésie  de  cause  cérébrale,  la  vibra- 
tion du  diapason  sur  les  os  produit  très  souvent  une  sensation  de  brûlure 
très  vive. 

Plusieurs  de  ces  anomalies  peuvent  être  combinées  :  dans  certains 
faits  de  compression  de  la  moelle,  la  moindre  excitation  de  la  peau 
provoque  une  sensation  de  vibrations  ascendantes  et  descendantes  qui 
persistenl  plusieurs  minutes  après  la  cessation  de  l'excitation,  et  sou- 
vent en  même  temps  une  sensation  analogue  se  manifeste  du  côté  opposé. 

Toutes  les  paresthésies  que  je  viens  d'énumérer  peuvent  être  associées 
ou  observées  isolément.  D'ordinaire,  elles  accompagnent  soit  l'anesthésie 
soil  l'hyperesthésie  cl  n'ont  par  elles-mêmes  rien  de  bien  caractéristique. 
Elles  se  rencontrent  dans  les  affections  cérébrales  ou  spinales  qui  corn- 
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portent  des  troubles  de  la  sensibilité  et  que  j'ai  indiquées.  <■  «-si  dans  les 
névrites  el  dans  le  tabès,  que  l'on  trouve  les  faits  les  plus  nombreux  de 
paresthésics. 

VNESTHÉSIES  VISCÉRALES 

Dans  Y  hystérie,  les  anesthésies  viscérales  ne  sonl  pas  très  fréquemment 
observées.  Dans  certains  cas  cependant  il  anesthésie  généralisée  -—  peau 
et  muqueuses  on  a  rencontré  une  anesthésie  complète  des  voies 
digestives  el  de  la  vessie.  Sur  deux  malades  que  j  ai  eus  longtemps  dans 
iiidii  service  el  dont  les  observations  oui  élé  publiées  par  Pronier  (1893) 
cl  par  Roland  1 1896),  cette  anesthésie  étail  totale,  absolue. 

Dans  les  affections  organiques  <lu  système  nerveux,  jusqu'ici  les 
anesthésies  viscérales  n'onl  été  rencontrées  que  dans  le  laites. 

Anesthésies  viscérales  dans  le  tabès.  —  La  sensibilité  vis- 
cérale peul  être  aussi  profondément  touchée  dans  le  tabès  que  la  sensibi- 
lité périphérique;  mais  nous  ne  savons  pas  encore  si  elle  peul  cire  même 
altérée  plus  rapidement  que  celle  dernière,  c'est-à-dire  à  une  période 
plus  précoce  du  développement  de  la  maladie.  Les  moyens  d'étudier  cette 
sensibilité  et  de  se  rendre  un  compte  exact  de  rétendue  des  troubles 
qu'elle  présente  varient  nécessairement  avec  chaque  viscère  suivant  les 
difficultés  d'exploration  auxquelles  on  se  heurte.  Tantôt  on  peut  examiner 
directement  le  parenchyme  même  du  viscère,  comme  pour  le  testicule 
ou  le  sein,  tantôt  on  ne  peul  atteindre  que  les  plexus  nerveux  qui  se 
rendent  à  l'organe  en  question,  connue  pour  la  trachée,  tantôt  enfin  on 
ne  peut  juger  des  altérations  de  la  sensibilité  que  par  des  troubles  dans 
le  fonctionnement  de  l'organe,  el  par  l'existence  de  certains  symptômes 
anormaux,  connue  pour  la  vessie  et  en  partie  au  moins  (tour  l'estomac. 

Je  me  propose  d'exposer  ici  ce  que  Ton  sait  actuellement  de  ces  vicia- 
tions  de   la  sensibilité  viscérale. 

Troubles  de  la  sensibilité  testiculaire.  —  Ce  symptôme  décrit  par 
Pitres  a  été  étudié  depuis  par  Rivière  (1886)  el  par  Bitol  et  Sabrazès 
i  1891).  <m  observe  une  analgésie  complète  des  testicules  à  la  pression 
sur  la  moitié  à  peu  près  dvs  tabétiques,  et,  sur  ceux  de  I  autre  moitié,  on 
observe  encore  une  diminution  de  la  sensibilité  normale  dans  (il)  pour  100 
des  cas:  c'est  dire  l'importance  el  la  fréquence  de  ce  signe. 

L'analgésie  testiculaire  ne  parait  pas  avoir  de  rapport  avec  I  état  de  la 
sensibilité  cutanée;  avec  une  perte  totale  de  la  sensibilité  de  la  glande  à 
la  pression,  on  pourrait  observer  une  intégrité  absolue  de  la  sensibilité  de 
la  peau  sous  tous  les  modes.  Toutefois  c'est  là  une  question  encore  à  élu- 
cider et,  pour  ma  part,  je  n'ai  pas  encore  constaté  ce  fait.  Il  ne  faut  pas 
oublier,  en  effet,  que  l'intégrité  de  la  sensibilité  cutanée  est  exception- 
nelle, même  tout  au  début  du  tabès. 
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L'analgésie  testiculaire  est  liée  souvent  à  des  troubles  génitaux  ;  sur 
17  cas,  Bitol  ri  Sabrazès  ont  noté  15  fois  l'absence  d'érection  et  10  lois 
de  l'anaphrodisie. 

En  dehors  du  tabès  on  n'observe  guère  ce  symptôme  <juo  dans  l;i  para- 
lysie générale. 

Troubles  de  la  sensibilité  vésicale.  —  On  sait  la  fréquence  dos  trou- 
illes de  la  miction  dans  le  tabès,  et  leur  importance  pour  le  diagnostic 
précoce  iU'  la  maladie.  Parmi  ces  symptômes,  quelques-uns,  la  difficulté 
pour  uriner  entre  autres,  relèvent  d'une  altération  de  la  sensibilité  vési- 
cale :  la  pathogénie  de  ce  symptôme  a  bien  été  mise  en  lumière  dans  la 
thèse  d'un  élève  de  Guyon,  Genouville. 

Chez  ces  malades  ou  trouve  une  diminution  notable  de  la  sensibilité 
de  la  vessie  à  la  distension  ;  on  pont  leur  injecter,  avant  que  la  vessie  se 
contracte  et  que  le  besoin  d'uriner  apparaisse,  deux  fois  plus  do  liquide 
que  chez  les  individus  normaux.  Encore  faut-il  ajouter  que,  lorsque  ces 
contractions  réflexes  apparaissent  enfin,  elles  sont  faibles,  peu  persis- 
tantes, et  il  Faut  doubler  encore  la  quantité  de  liquide  pour  arriver  aux 
contractions  qui  amènent  la  miction  normale  (voy.  Sémiologie  des 
troubles  ii  ri  noires). 

Troubles  de  lu  sensibilité  du  sein.  —  A  l'état  normal,  la  compression 
du  sein,  chez  la  femme,  provoque  une  sensation  très  pénible  avec  irra- 
diations douloureuses  remontant  dans  le  cou  ou  se  propageant  dans  les 
espaces  intercostaux.  Chez  les  tabétiques  cette  sensibilité  spéciale  disparaît 
dans  plus  de  la  moitié  des  cas. 

Troubles  de  la  sensibilité  trachéale.  —  Ce  symptôme  a  été  décrit 
récemment  par  Sicard  et  André  (1899).  La  compression  légère  de  la 
trachée  au-dessous  de  l'anneau  cricoïdien  provoque  sur  un  sujet  sain  une 
sensation  d'angoisse  douloureuse  très  pénible,  avec  irradiations  vers  les 
parties  latérales  du  cou,  vers  le  médiastin  ou  vers  la  base  de  la  langue; 
celle  douleur  paraît  tenir  à  la  compression  dos  plexus  pneumo-sympa- 
thiques  situés  à  ce  niveau. 

Sur  .">,")  tabétiques  examinés  par  Sicard,  I  1  présentaient  une  indiffé- 
rence absolue  au  chue  ou  à  la  compression  prétrachéale,  15  n'accusaient 
une  souffrance  qu'après  une  compression  prolongée  et  exercée  avec  une 
certaine  force,  et  de  plus  la  sensation  disparaissait  aussitôt  que  l'on  avait 
cessé  la  pression  trachéale,  contrairement  à  ce  que  Ton  voit  à  l'état 
normal. 

Troubles  de  lu  sensibilité  île  Vestomac.  —  Los  troubles  de  la  sensi- 
bilité de  l'estomac  se  traduisent  par  plusieurs  signes  :  tout  d'abord  par 
l'anesthésie  de  la  légion  épigastrique  à  la  pression  étudiée  par  Pitres,  cl 
.ni^si  par  les  symptômes  anormaux  qui  accompagnent    les  phénomènes 
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dyspeptiques  douloureux  chez  ces  malades,  el  qui  onl  été  décrits  en  détail 
dans  la  thèse  de  mon  élève,  Jean-Ch.  Ilouxi'i. 

L'analgésie  épigastrique  se  tradiiil  par  I  indifférence  absolue  avec 
laquelle  certains  tabétiques  supportent  les  coups  même  violents,  au  niveau 
de  l'épigastre.  Ils  ne  se  plaignent  d'aucune  douleur  el  ne  présentent 
aucune  tendance  au  collapsus,  contrairemenl  à  ce  que  I  on  observe  à  la 
suite  de  ces  manœuvres  chez  1rs  individus  normaux.  Ce  symptôme  tient 
à  l'anesthésie  plus  ou  moins  Complète  du  plexus  solaire  à  la  pression. 
C'est,  en  effet,  cette  partie  du  système  grand  sympathique  qui  esl  intéressée 
par  cette  exploration.  Ce  symptôme  se  retrouve  il;m-  près  de  la  moitié 
ou  '.1rs  deux  tiers  tirs  ras,  sur  un  certain  nombre  de  tabétiques  |>ris  au 
hasard. 

Ceci  suflil  à  indiquer  qu'il  existe  une  viciation  de  la  sensibilité  viscé- 
rale chez  1rs  tabétiques,  mais  cette  viciation  rsi  encore  mise  en  lumière, 
plus  complètement,  par  1rs  symptômes  anormaux  qui  traduisent  le-s 
dyspepsies  douloureuses  chez  ces  malades  (voy.  Crises  gastriques  des 
tabétiques  . 

Somme  toute,  1rs  anesthésies  viscérales  sont  un  symptôme  «1rs  plus 
fréquents  dans  le  tabès;  la  raison  anatomique  de  ces  troubles  a  été  bien 
mise  en  lumière  par  Jean-Ch.  Roux,  dans  le  travail  que  j'ai  cité  plus 
haut.  Chez  1rs  tabétiques,  en  effet,  on  constate  d'une  façon  constante 
dans  le  grand  sympathique  l'atrophie  d'un  grand  nombre  de  petites 
fibres  à  myéline;  1rs  petites  fibres  ainsi  altérées  sont  celles  qui  viennent 
de  la  moelle  et  <pii  par  les  racines  postérieures  et  par  1rs  rameaux  com- 
municants arrivent  aux  troncs  du  sympathique.  Tout  semble  indiquer 
que  ces  fibres  sont  de  nature  sensitive  el  qu'elles  conduisent  à  la  moelle 
ei  au  cerveau  1rs  excitations  venues  des  viscères;  c'est  donc  à  leurs 
lésions,  constantes  dans  le  tabès,  qu'il  faut  attribuer  1rs  anesthésies 
viscérales  el  les  nombreux  troubles  de  la  sensibilité  organique  que  je 
\  iens  de  passer  en  revue. 


TROUBLES   SUBJECTIFS   DE  LA   SENSIBILITÉ 


Les  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  sont  représentés  par  les  sen- 
sations spontanées  éprouvées  en  dehors  de  toute  excitation.  Malgré  leur 
spontanéité,  ces  sensations  n'échappent  pas  complètement  aux  influences 
extérieures,  et  il  esl  possible,  dans  l'examen  clinique  d  un  malade,  de 
compléter  les  renseignements  qu'il  vous  donne,  en  pratiquant  certaines 
explorations    propres  à  mettre  en  évidence  les  troubles  <pi  il  accuse. 


1    .li  tvCii.  Roi  \.  Les  lésions  du  sympathique  dans  l<-  tabès  et  Irma  rapports  avec  les 
troubles  de  lu   sensibilité  viscérale.  Thèse  de  Paris,  1900. 
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Les  sensations  subjectives  sonl  excessivement  variées,  mais  ii  est  pos- 
sible  il  établir  une  séparation  entre  les  sensations  spontanées  indifférentes 
cl  les  véritables  douleurs,  bien  qu'on  puisse  trouver  Ions  les  intermé- 
diaires depuis  l,i  simple  sensation  d'engourdissement  léger  d'un  membre 
ou  d'un  doigt,  jusqu'aux  crises  de  douleurs  fulgurantes  du  tabès  et  les 
douleurs  atroces  de  la  paraplégie  douloureuse  des  cancéreux. 

Les  sensations  spontanées  non  douloureuses  sont  décrites  en  Alle- 
magne sous  le  nom  de  Paresthesien,  j'ai  réservé  ce  nom  de  paresthésies 
à  un  autre  groupe  de  troubles  de  la  sensibilité,  et  j'emploierai  pour 
ceux  dont  je  m  occupe  actuellement  le  terme  de  sensations  anormales 
ou  d ysesthésies. 

Sensations  anormales  (dysesthésies).      -   Beaucoup  moins 
fréquentes  et  beaucoup  moins  variées  que  les  douleurs  vraies,  les  sensa- 
tions spontanées,  indifférentes,  ont  égalemenl  une  signification  patholo 
gique  bien  moins  importante. 

(lelles  que  les  malades  accusent  le  plus  souvent  sont  des  sensations 
d'engourdissement,  de  fourmillement,  de  picotement,  de  vibration,  occu- 
pant le  plus  souvent  un  membre  dans  toute  sa  longueur,  surtout  les 
extrémités,  ou  parfois  un  placard  plus  ou  moins  étendu  à  la  surface  du 
tronc.  D'autres  fois,  c'est  un  sentiment  vague  d'inquiétude  dans  les 
membres,  surtout  les  jambes.  Certains  malades  disent  qu'ils  ont  une 
sensation  de  chaud,  de  mouillure  de  la  peau,  de  bain  chaud,  de  vibra- 
lions  électriques,  etc. 

(les  différentes  sensations  coexistent,  souvent  avec  de  véritables  (Ion- 
leurs  el  loul  un  cortège  de  troubles  nerveux,  elles  passent  dans  ce  cas 
au  second  plan  et,  s'il  peut  être  curieux  de  les  rechercher  pour  com- 
pléter une  observation,  elles  n'ont  que  peu  d'intérêt  au  point  de  vue  du 
diagnostic. 

Il  n  en  esl  pas  de  même  lorsqu'elles  se  présentent  à  l'état  isolé. 
Mlles  peuvent  alors  constituer  les  premiers  symptômes  d'une  affection 
qui  se  développera  ultérieurement  en  se  complétant;  elles  l'ont  ainsi  sou- 
vent partie  des  périodes  dites  prodromiques. 

En  dehors  (le  toute  altération  nerveuse,  ces  sensations  peuvent  être 
la  conséquence  de  modifications  locales  et  passagères  de  la  circulation, 
connue  celles  qui  existent  à  la  période  de  réaction  consécutive  au  refroi- 
dissemenl  intense  dune  région.  Dans  le  domaine  pathologique,  la 
maladie  de  Raynaud ,  Vêrythromélalgie,  Vacroparesthésie,  reproduisent 
des  phénomènes  analogues  souvent  associés  à  des  douleurs  vives;  il  en 
esl  de  même  des  troubles  circulatoires  plus  graves,  précurseurs  de  la 
gangrène  sénile. 

La  compression  expérimentale  prolongée  des  troncs  nerveux  déter- 
mine aussi  ces  sensations  subjectives  d'engourdissement,  de  fourmille- 
ment, dans  la  sphère  du  nerf  intéressé,  sensations  qui  persistent  pendant 
quelque  temps  après  que  la  compression  a  cessé. 
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En  laissant  de  côté  les  désordres  psychiques  qui  comportent  des  hallu- 
cinations el  peuvenl  donner  naissance  aux  sensations  subjectives  les  plus 
variées,  on  retrouve  les  sensations  anormales  donl  je  viens  de  parler, 
dans  la  pluparl  des  affections  nerveuses  qui  comportent  des  troubles  de 
la  sensibilité.  Ainsi  que  je  I  ai  déjà  dit,  ces  sensations  constituent  surtout 
des  phénomènes  de  début,  que  l'on  rencontrera  dans  le>  différentes 
variétés  des  névrites  traumatiques  ou  dans  les  névrites  spontanées  d'ori- 
gine toxique  ou  infectieuse. 

Pans  1rs  affections  spinales  elles  peuvenl  se  présenter  à  toutes  les 
phases  de  la  maladie,  mais  particulièrement  au  début,  dans  les  ménin- 
gites chroniques  rachidiennes,  les  myélites  aiguës  ou  chroniques,  la 
myélomalacie  syphilitique. 

Dans  les  compressions  de  la  moelle  elles  sont  fréquentes  à  la  période 
prodromique,  qui  précède  l'apparition  (\c^  douleurs  vraies  pseudo-névral- 
giques et  <le  la  paralysie.  Dsns  \c  tabès,  ces  troubles  légers  de  la  sensibilité 
passent  au  second  plan,  en  raison  de  l'intensité  ordinaire  t\i'^  phénomènes 
franchement  douloureux. 

Les  troubles  de  la  circulation  cérébrale  qu'on  observe  chez  les  gens 
âgés  ou  athéromateux  ou  dans  la  syphilis  cérébrale  produisent  souvent  des 
sensations  d'engourdissement,  de  fourmillements  dans  un  membre,  dans 
la  main,  le  liras,  dans  un  côté  de  la  face,  (les  signes  sont  l'indice  d'une 
irrigation  artérielle  insuffisante  dans  une  région  limitée  de  l'encéphale,  et 
sont  souvent  précurseurs  d'une  hémiplégie  ou  d'une  monoplégie.  On  les 
observe  aussi  au  début  de  la  paralysie  générale,  dans  les  méningites  chro- 
niques el  les  tumeurs  du  cerveau. 

L'attaque  à'épilepsie  jacksonienne  est  souvent  précédée  d'une  dura 
sensitive  dont  la  nature  est  d'ailleurs  des  plus  variables  :  tantôt  c'est  un 
simple  engourdissement  siégeant  dans  le  membre  par  lequel  va  débuter  la 
crise  convulsive;  tantôt  on  observedes  vertiges,  de  la  céphalée,  de  I  angine 
de  poitrine,  des  coliques,  (\e>  nausées,  ou  *\rs  troubles  sensoriels,  des 
hallucinations  colorées,  etc. 

L'aura  sensitive  est  également  la  variété  la  plus  fréquente  i\cs  auras 
qui  annoncent  l'attaque  d'épilepsie  essentielle,  c'est  en  général  une  sen- 
sation de  vapeur  chaude  ou  IVoide:  de  fourmillement,  d  engourdissement, 
de  houle  qui  remonte  d'un  point  i\c<  membres  vers  I  extrémité  cépha- 
lique. 

Ces  sensations  existent  ;  1 1 1  s  s  i  au  début  «les  crises  convulsives  de 
Vhystérie. 

Enfin,  les  sensations  anormales  de  la  peau  se  rencontrent  dans  diffé- 
rentes intoxications  d'origine  externe,  l'alcoolisme,  le  saturnisme  et  dans 
les  auto-intoxications,  elles  font  partie  de  ce  qu'on  a  nommé  les  petits 
signes  du  hrighlisine  i  Diculafoj  i. 

Méralgie  paresthésique.  —  Celle  affection  décrite  par  \\ .  Roth 
en   1895   —  et   pour   laquelle  Bernhardt   (1895)    a    proposé  le  nom  de 
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paresthésie  du  nerf  fémoral  cutané  externe  —  esl  caractérisée  par  des 
troubles  de  la  sensibilité  cutanée  de  la  cuisse,  occupant  principalement 
le  rameau  crural  du  nerf  fémoro-cutané.  Ce  nerf,  en  effet,  innerve  la 
peau  des  deux  tiers  inférieurs  de  la  partie  antéro-externe  de  la  cuisse. 
M;iis  la  douleur  peut  parfois  correspondre  à  un  autre  territoire  nerveux -, 
c'est  ainsi  que,  dans  quelques  observations,  la  douleur  accusée  par  le 
malade  occupe  la  branche  cutanée  du  nerf  crural,  qui  innerve  la  peau 
de  la  cuisse  dans  sa  région  antérieure. 

Cette  douleur  est  variable  d'intensité  depuis  un  simple  engourdisse- 
ment ou  une  l'ailtle  sensation  de  picotement,  jusqu'à  la  douleur  vive, 
cuisante,  ardente,  plus  ou  moins  insupportable.  Parfois  les  malades 
accusent  des  douleurs  à  caractère  fulgurant,  très  pénibles.  La  douleur 
est  provoquée  par  la  station  debout,  par  la  marche.  Parfois  les  paroxys- 
mes douloureux  sont  si  intenses,  qu'ils  obligent  le  malade  à  s'asseoir 
et  même  à  s'étendre  horizontalement.  La  station  assise,  en  effet,  et  sur- 
tout le  décubitus,  font  disparaître  la  douleur.  La  douleur  n'est  pas  aug- 
mentée par  la  pression  du  nerf  correspondant;  parfois  il  existe  une 
douleur  au  niveau  de  l'épine  iliaque  antéro-supérieure. 

La  méralgie  est  d'ordinaire  unilatérale.  On  a  cependant  cité  des  faits  où 
elle  existait  des  deux  côtés;  mais,  dans  ces  cas,  il  y  a  toujours  un  côté 
plus  atteint   que  l'autre.  La  durée  de  celte  affection  est    indéterminée. 

Dans  l'affection  décrite  par  Roth,  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité 
sont  constants,  mais  ils  sont  de  peu  d'importance  par  rapport  aux  troubles 
subjectifs.  Ils  consistent  en  une  plaque  d'anesthésie,  ayant  plus  ou  moins 
la  forme  d'une  raquette  dont  le  manche  serait  dirigé  en  liant  et  qui  siège 
à  la  face  antéro-externe  de  la  cuisse.  A  ce  niveau,  on  constate  une  dimi- 
nution légère  de  tous  les  modes  de  la  sensibilité,  souvent  même  il  y  a, 
au  lieu  d'analgésie,  de  l'hyperesthésie  à  la  douleur. 

La  méralgie  de  Roth  est  d'un  diagnostic  facile  de  par  la  topographie 
des  douleurs  et  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité.  L'absence  totale 
de  douleur  par  la  pression  sur  le  trajet  (\u  tronc  fémoro-cutané,  élimine 
les  douleurs  liées  à  une  névrite  proprement  dite.  Son  étiologie  est  assez 
obscure  :  dans  certains  cas,  on  a  signalé  l'existence  de  traumatismes  sur 
la  région  antérieure  de  la  cuisse.  Elle  a  été  observée  chez  des  goutteux. 
de-  obèses,  (les  alcooliques.  D'autres  fois  elle  survient  chez  des  individus 
normaux.  Pour  Roth,  celle  affection  serait  due  à  une  compression  du 
nerf  fémoral  externe  au  niveau  de  l'épine  iliaque  anlérn-supérioure  et 
sous  le  fascia  lata.  La  production  des  douleurs  pendant  la  station  debout 
et  la  marche  est  en  faveur  de  celle  interprétation  pathogénique.  Le  nerf 
fémoro-cutané  ne  présente,  du  reste,  pas  de  lésions  histologiques  appré- 
ciables, ainsi  que  l'a  montré  Souques  (189!))  dans  un  cas  de  méralgie 
traité  par  la  résection. 

Acroparesthésie.  —  L'acroparesthésie  (Putnàm,  1880,  Ormerod, 
Sinkler,  Schultze,  Bernhardt,  Rosenbach,  Ballet)  est  un  trouble  de  la  sen- 
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sibilité,  caractérisé  par  une  sensation  «!<■  fourmillement  des  extrémités 
siégeant  principalement  aux  mains  el  apparaissant  surtout  la  nuit.  Cette 
affection  s  observe  rie  préférence  chez  les  femmes. 

L'acroparesthésic  compte  parmi  ses  caractères  principaux  de  se  pré- 
senter d'une  manière  intermittente  el  de  survenir  par  accès,  générale- 
ment périodiques,  revenant  à  la  même  heure  chaque  Ibis  chez  les 
malades.  Ces  accès  se  produisent  le  plus  souvent  pendant  la  nuit  el  sur- 
viennent d'ordinaire  pendant  le  sommeil.  La  douleur  réveille  le  sujet  el 
persiste  plusieurs  heures,  souvent  jusqu  au  lendemain. 

Le  fourmillement  dont  se  plaignent  les  malades  paraît  être  analogue  à 
celui  qui  se  produit  lorsqu'un  nerf  est  comprimé  ou  à  celui  qui  est  la  con- 
séquence d'une  impression  du  froid.  Gallois  (1898)  le  compare  à  la  sensation 
qui  se  produit  lorsqu'on  réchauffe  une  main  préalablement  refroidie.  Cer- 
tains malades  même  signalent  une  sensation  de  doigts  morts,  et  en  même 
temps  ils  ont  une  sensation  de  gonflement  de  la  main  el  des  doigts.  Cette 
sensation  de  gonflement  est  en  réalité  bien  plus  subjective  qu'objective. 

C'est  presque  toujours  par  les  deux  mains  que  débute  le  fourmillement, 
et  tantôt  il  \  reste  localisé,  tantôt  il  remonte  le  long  (1rs  liras.  D'autres 
lois,  plus  rarement,  In  douleur  commence  par  d'autres  régions,  I > r; i - . 
pieds,  épaules,  quelquefois  même  par  la  figure,  le  nez  ou  la  langue. 

Dans  les  régions  affectées  on  constate  un  certain  degré  d'anesthésic, 
les  malades  seul  ci  il  moins  bien  les  objets  qu'ils  prennent  dans  leurs  mains, 
deviennent  maladroits.  Parfois  même  on  a  signalé  <\i'*  crampes  ou  des 
états  vagues  de  parésie.  Dans  certains  cas  enfin,  d'après  Gallois,  on 
pourrait  constater  *\i'>  troubles  vaso-moteurs.  Il  y  a  lieu  du  reste  de  l'aire 
remarquerque,  lesaccèsd  acroparesthésie  étanl  le  plus  souvent  nocturnes, 
I  observation  directe  i\v<.  malades  ne  se  réalise  pas  souvent. 

La  durée  de  cette  affection  est  très  variable.  Gallois  parle  d'un  cas  ayanl 
duré  vingt-six  ans.  La  guérison  est  du  reste  la  règle  el  celle  guérison 
s'effectue  spontanément.  Les  récidives  peuvent  s'observer.  J'en  ai  pourma 
part  constaté  un  exemple  très  net  après  sept  ans  de  guérison  complète. 

L'acroparesthésie  est  en  général  d'un  diagnostic  facile.  On  ne  la  con- 
fondra pas  avec  Vérythromélalgie,  ni  avec  la  maladie  de  Raynaud,  à 
cause  de  I  absence  des  troubles  vaso-moteurs  — cyanose,  modifications 
locales  de  la  température.  — Les  fourmillements  de  la  main  el  des  doigts, 
précurseurs  fréquents  d'une  attaque  d'hémiplégie  chez  les  artério-sclé- 
reux,  sont  unilatéraux  et  ne  surviennenl  pas  sous  forme  de  crises  noc- 
turnes régulières.  Le  doigt  mort  des  brighthiques  (Diculafoy)  esl  égale- 
ment unilatéral  et  ne  survient  pas  non  plus  par  crises  régulières. 

Douleur.  —  Il  n'entre  pas  dans  le  plan  de  celte  étude  de  décrire 
Imites  les  modalité  de  la  douleur,  laquelle  est  un  —  \ 1 1 1 j > I < > 1 1 ■  < -  des  plus  con- 
stants de  tous  les  états  pathologiques  et  qui,  en  raison  même  de  I  impor- 
tance de  l'élément  subjectif  qu'elle  comporte,  peut  variera  l'infini  selon 

une  foule  de  circonstances  particulières  a  chaque  individu. 
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Je  n'envisagerai  ici  la  douleur  que  comme  symptôme  d'un  trouble 
nerveux,  et  je  laisserai  de  côté  les  autres  affections  organiques  ou  géné- 
rales «  lai  is  lesquelles  elle  peul  égalemeni  exister. 

S;i 1 1 >  sortir  même  «lu  domaine  de  la  pathologie  nerveuse,  on  peul 
observer  ce  phénomène  sous  (\c>  aspects  très  variés.  Pour  apprécier  la 
valeur  sémiologique  <li's  phénomènes  douloureux,  il  faut  rechercher  leur 
nature,  leur  mode  d'apparition  et  leur  siège. 

Névralgie.  —  Le  type  de  la  douleur  nerveuse  est  la  névralgie  carac- 
térisée |>ar  une  douleur  siégeant  sur  le  trajet  des  nerfs.  Dans  le  syndrome 
névralgie,  c'est  l'élément  dominant  souvent  même  exclusif.  La  nature  de 
celle  douleur  esl  1res  variable.  Suivant  les  cas,  le  malade  la  compareà  une 
piqûre,  une  coupure,  une  déchirure,  un  arrachement,  tantôt  elle  est  lan- 
cinante et  incisive,  tantôt  plus  sourde,  conlusive.  l'Ius  rarement  c'est 
une  sensation  de  brûlure  vive,  de  fer  rouge  pénétrant  dans  les  chairs. 
Elle  peut  être  atroce  et  arracher  drs  cris  aux  malades.  Les  névralgies  les 
plus  douloureuses  sont  d  ordinaire  celles  du  nerf  scialiipie  et  surtout  du 
trijumeau. 

Généralement  la  douleur  esl  continue  et  présente  de  temps  en  temps 
des  exacerbations  qui  sont  les  crises  névralgiques.  Dans  l'intervalle  des 
accès,  la  douleur  esl  supportable  et  parfois  disparaît  tout  à  l'ait,  la  névral- 
gie est  alors  intermittente. 

Les  crises  surviennent  tantôt  spontanément,  en  dehors  de  toute  cause 
connue,  à  intervalles  de  temps  [tins  ou  moins  grands,  parfois  avec  une 
périodicité  remarquable,  à  certaines  heures  fixes,  la  nuit  par  exemple, 
comme  on  l'observe  souvent  dans  la  névralgie  sciatique;  tantôt  les  irises 
surviennent  sous  I  influence  de  causes  occasionnelles  parfois  très  légères. 
Généralement  les  mouvements  exaspèrent  la  douleur  :  la  mastication  dans 
la  névralgie  de  la  lace,  la  marche  dans  la  scialiipie.  Il  sulïil  parfois  d  une 
impression  de  froid,  d'une  fausse  position,  ou  mêmed'une  pression  légère, 
d'un  frôlement,  pour  réveiller  la  douleur,  une  émotion  enfin  peut  être  le 
point  de  dépari  d 'un  accès. 

Pendant  la  crise,  la  douleur  passe  souvent  parties  alternatives  d'accrois- 
semenl  el  de  diminution  relatives. 

L'accès  douloureux  dure  quelques  minutes,  une  demi-heure,  quelque- 
Ibis  une  heure,  rarement  davantage;  il  cesse  brusquement  oubien  la  dou- 
leur s'atténue  peu  à  peu  el  disparait.  Dans  l'intervalle  des  accès,  il  es' 
rare  qu'il  ne  persiste  pas  un  sentiment  de  tension  ou  de  gêne  dans  les 
parties  atteinte»,  souvent  c  est  une  douleur  sourde  et  conlusive  qui  survil 
à  l'accès  et  tend  de  plus  en  plus,  dans  les  névralgies  anciennes,  à  remplir 
l'intervalle  des  accès. 

La  douleur  peut  occuper  toute  la  sphère  de  distribution  du  nerf  ou  bien 

seulement  une  hranche  principale,  quelquefois  même  un  simple  rameau; 

iège  d'ordinaire  sur  le  tronc  nerveux  lui-même,  en  sorte  que,  si  l'on 

demande  ;iu  malade  d'indiquer  avec  le  doigt  la  traînée  douloureuse,  on 
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constate  que  celle-ci  correspond  au  trajel  anatomique  «In  nerf.  En  dehors 
de  la  traînée  douloureuse  principale,  il  esl  (Yéquenl  d'observer  «le-  irra- 
diations, soil  dans  «les  rameaux  d'abord  indemnes  du  môme  nerf  (du 
maxillaire  supérieur  au  maxillaire  inférieur),  soil  à  un  nerf  voisin  ou 
même  éloigné  (du  nerf  maxillaire  à  un  nerf  intercostal). 

En  exploranl  méthodiquemenl  le  trajet  du  nerf  en  le  comprimanl  avec 

l'extrémité  du  doigt,  on  constate  que  le  nerf  lui-mè -I   douloureux 

principalement  en  certains  points        dits  points  névralgiques  de  Valleix 

don!   I«'  siège  esl  déterminé  par  certaines  c litions  anal iques  déjà 

énoncées.  La  sensibilité  locale  du  nerf  paraît  être  en  <  » |  > |  m  i ^.  î  i  î <  > 1 1  avec  la 
loi  générale  il  après  laquelle  les  excitations  du  tronc  nerveux  déterminent 
des  sensations  qui  sont  rapportées  à  la  périphérie.  Dans  la  névralgie,  le 
nerfréagil  comme  organe  malade  et  esl  sensible  par  lui-même.  Les  con- 
ditions ici  sont  (loue  différentes  de  celles  de  l'observation  physiologique. 
Ces  points  névralgiques  sont  aussi   le  siège  de   douleurs  spontanées 

pins  vives  et  semblent  être  parfois  lepoinl  de  dépari  des  élance nl>  qui 

constituent  les  crises. 

En  dehors  des  douleurs,  les  névralgies  comportent  souvent  d'autres 
symptômes  que  ceux  qui  sont  d'ordre  sensitif  :  troubles  moteurs,  vaso- 
moteurs,  sécrétoires  et  trophiques.  Je  ne  m'occuperai  ici  que  des  troubles 
sensitifs,  —  plaques  d'hyperesthésie  ou  d'anesthésie  dans  la  sphère  du 
nerf  malade.  Assez  souvent  on  trouve,  comme  l'a  indiqué  Nothnagel, 
de  l'hyperesthésie  dans  les  névralgies  récentes  et  au  contraire  de  l'anes- 
thésiedans  celles  qui  durent  depuis  longtemps,  c'est-à-dire  depuis  quelques 
mois.  Ces  placards  d  anesthésie  ou  d'hyperesthésie  sont  généralement 
liés  limités,  parfois  cependant  ils  dépassent  les  limites  du  nerf,  et  l'on 
a  même  observé  dans  ces  cas  des  laits  d'hémianesthésie,  mais  qui  sont 
certainement  de  nature  hystérique. 

La  névralgie  n  est  pas  une  entité  morbide,  c'est  un  syndrome;  tantôt 
elle  est  liée  à  des  altérations  très  nettes  du  nerf  sur  lequel  elle  se  localise, 
elle  l'entre  alors  à  proprement  parler  dans  la  classe  t\v<  névrites,  tantôl 
elle  ne  parait  pas  comporter  de  lésions  anatomiques  appréciables.  Dans 
ce  dernier  cas.  elle  est  considérée  comme  une  maladie  particulière  dont 

la  nature  et  la  cause  nous  sont  inco tes.  Il  n'entre  pas,  dans  le  plan  (\>' 

celle  étude,  de  donner  mie  description  i\c>  différentes  névralgies  et  je  me 
contenterai  il  en  énumérer  les  principales  qui  sont  :  la  névralgie  du  scia- 
tique,  *\u  trijumeau,  les  névralgies  intercostales,  cervico-occipitale,  ccr- 
vico-brachiale,  diaphragmatique,  du  plexus  lombaire,  *\i\  nerf  honteux 
interne,  du  crural,  des  nerfs  coccygiens,  etc. 

Des  douleurs  à  type  névralgique,  et  particulièrement  vives,  sonl  égale- 
ment le  résultat  de  la  compression  ou  de  la  destruction  des  racines  rachi- 
diennes,  ou  des  plexus  brachial,  lombaire,  sacré.  Ces  douleurs  dites 
pseudo-névralgiques  s'observent  au  début  des  cas  de  compression  de  la 
moelle,  dans  la  paraplégie  douloureuse  <\f>  cancéreux,  dan-  les  cas  d'alté- 
rations rachidiennes  intéressant  les  racine-  un  les  plexus  voisins. 
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Douleurs  des  membres'.  --  En  dehors  des  névralgies  qui  occupent  des 
territoires  déterminés,  <l  antres  types  douloureux  peuvent  s'observer  dans 
les  membres.  ContraircmenI  aux  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  qui 
affectent  la  surface  <lu  revêtement  cutané,  les  sensations  douloureuses 
subjectives  sont  tl  ordinaire  localisées  par  les  malades  à  la  profondeur  des 
tissus.  Ce  soul  des  sensations  plus  ou  moins  pénibles,  depuis  le  picote- 
ment désagréable  jusqu  aux  élancements  douloureux,  aux  crampes,  aux 
douleurs  fulgurantes. 

Douleurs  fulgurantes.  —  Ainsi  que  leur  nom  I  indique,  ces  douleurs 
sont  comparées  par  les  malades  à  une  douleur  passant  à  travers  les  mem- 
bres, le  tronc,  la  lace,  le  crâne  avec  la  rapidité  d'un  éclair.  Mlles  sont 
rarement  superficielles  et  le  plus  souvent  le  sujet  <pii  en  est  porteur  les 
rapporte  à  la  profondeur  des  tissus.  Elles  surviennent  par  crises,  durant 
de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures  el  parfois  même  plusieurs  jours 
cl  reviennent  à  intervalles  variables.  D'autres  fois,  la  douleur  n'a  pas  le 
caractère  fulgurant  el  le  malade  la  compare  à  une  morsure,  à  un  clou 
pénétrant  dans  les  l issus  — douleurs  térébrantes  —  ou  bien  accuse  une 
sensation  de  serrement,  de  broiement  — douleurs  constrictives  en  étau, 
en  brodequins.  L  intensité  de  ces  douleurs  est  1res  variable  d'un  sujet  à 
l'autre,  il  y  a  là,  comme  pour  toute  espèce  de  douleur,  une  question  de 
sensibilité,  variable  suivant  les  individus.  Lorsqu'elles  sont  intenses  et  pro- 
longées, elles  laissent  à  leur  suite  un  sentiment  de  courbature  très  intense. 
(liiez  certains  sujets  particulièrement  sensibles,  elles  peuvent  provoquer 
un  elal  d'excitation  cérébrale,  suivi  d'un  épuisement  très  marqué,  .lai 
constaté  trois  fois  à  la  suite  de  crises  de  douleurs  fulgurantes  très  intenses 
îles  membres  inférieurs,  une  paraplégie  Ûasque  complète,  qui  se  termina 
par  la  guérison  en  quelques  semaines.  Deux  de  ces  cas  concernaient  t\r< 
sujets  préataxiques  et  dans  le  troisième  cas  il  existait  déjà  de  l'incoor- 
dination. Il  s'agit  évidemment  ici  de  paraplégie  par  épuisement  ou  par 
inhibition. 

Ces  douleurs  fulgurantes  îles  tabétiques  occupent  rarement  dans  toute 
sa  longueur  le  trajet  d  un  nerf  déterminé.  J'ai  observé  cependant  deux 
cas  dans  lesquels,  occupant  le  sciatique  d'un  seul  côté,  elles  avaient  été 
l'occasion  d'une  erreur  de  diagnostic  et  prises  pour  des  douleurs  de 
névralgie  sciatique.  Il  est  du  reste  tout  à  lait  exceptionnel  que  ces  douleurs 
ne  siègent  que  dans  un  seul  membre  et  habituellement  elles  siègent  dan-; 
les  membres  homologues.  Parfois  cependant,  dans  certains  cas  de  tabès  à 
la  période  préataxique,  -  tabès  à  début  sinon  unilatéral,  au  moins  avec 
lésion  prédominant  d  un  côté,  —  on  peut  observer  pendant  un  certain 
temps  tics  douleurs  fulgurantes,  même  de  l'hyperesthésie  cutanée  dans  uw 
seul  membre  inférieur.  Il  m'a  été  donné  d'observer  deux  de  ces  cas.  dans 
lesquels  les  douleurs  fulgurantes  ne  siégeaient  que  dans  un  seul  membre 
inférieur  et  cela  depuis  plusieurs  mois.  Or,  chez  ces  deux  malades,  —  dont 
l'un  avait  une  telle  hyperesthésie  de  la  peau  de  la  jambe  que  le  contact  de 
-on  pantalon  lui  était  des  plus  pénibles,  —  chez  ces  deux  malades,  dis-je, 
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le  réflexe  pat<  llaire  el  le  réflexe  achilléen  n'étaient  abolis  que  du  côté  où 
siégeaient  les  douleurs  et,  de  ce  côté  seulement,  la  station  debout  sur  une 
seule  jambe,  les  yeux  rennes,  étail  impossible. 

Certains  ataxiques  par  contre  se  souviennent  à  peine  d'avoir  eu  des 
douleurs  fulgurantes,  d'autres  nient  en  avoir  éprouvé,  mais  c  est  la  très 
grande  excepl  ion. 

Les  douleurs  fulgurantes  ne  sont  pas  l'apanage  exclusif  <  1 1 1  labes 
où  on  les  rencontre  dans  la  proportion  de  88,25  pour  lu<i  J  après  Leini- 
bach  —  niiiis  en  constituent  nu  des  signes  les  |>lus  précoces,  avec  I  abo- 
lition fin  réflexe  patellaire  el  le  signe  d'Argyll-Robertson.  Elles  peuvent 
cependant,  ainsi  que  j'en  ni  constaté  des  exemples,  ne  survenir  qu  après 
l'apparition  d'autres  symptômes  du  tabès.  C'est  ainsi  que  j'ai  vu  les 
troubles  de  la  sensibilité  cutanée  ;'i  topographie  radiculaire  (fig.  WJ07  à 
210),  précéder  de  plusieurs  mois  tout  autre  symptôme  < I « ■  la  sclérose  d<  is 
cordons  postérieurs,  en  particulier  l'abolition  des  réflexes  patellaires  ri 
achilléens,  les  douleurs  fulgurantes,  le  signe  d'Argyll-Roberston,  les 
troubles  de  la  miction. 

Dans  la  polynévrite  de  cause  infectieuse  ou  toxique,  <lans  la  névrite 
alcoolique  eu  particulier,  <lans  la  névrite  sensitive  (tabès  périphérique) 
les  douleurs  fulgurantes  ou  autres  sont  des  plus  communes.  Klles  s  ob- 
servent  également  dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique.  Dans 
quelques  cas  de  maladie  de  Friedreich  elles  ont  été  rencontrées,  niais 
c'est  là  un  l'ail  exceptionnel.  Dans  les  compressions  des  racines  médul- 
laires elles  sont  constantes,  en  particulier  dans  les  compressions  de  la 
queue  de  citerai.  Dans  la  névralgie  sciatique  on  peul  les  observer  et 
certains  goutteux  accusent  dans  les  membres  des  douleurs  ayant  absolu- 
ment le  même  caractère. 

Douleurs  du  tronc. — Au  niveaudu  tronc,  les  douleurs  peuvent  se  pré- 
senter avec  les  mêmes  caractères  que  dans  les  membres,  sous  la  forme 
de  névralgies  intercostales,  iléo-lombaires,  etc.  Elles  affectent  souvenl 
une  disposition  circulaire  (douleurs  en  ceinture  Av>  ataxiques)  ou  tra- 
versent le  tronc  (douleurs  eu  broche). 

Les  douleurs  de  la  région  rachidienne,  la  rachialgie,  méritent  d  être 
étudiées  en  détail.  En  dehors  de  certaines  maladies  générales  qui  com- 
portent la  rachialgie  à  titre  de  symptôme  ordinaire  comme  la  variole,  ou 
comme  indice  d'une  l'orme  nerveuse  de  ces  maladies,  on  observe  ce 
symptôme  avec  un  cortège  fébrile  grave  dans  les  méningites  rachidiennes 
aiguës,  particulièrement  dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  et 
dans  les  myélites  <ii<jues. 

Dans  les  méningites  cl  les  méningo-myélites  à  évolution  lente  H  pro- 
gressive, la  rachialgie  marque  souvent  le  début  de  I  affection;  c  est  ainsi 
que  dan-  la  syphilis  de  la  moelle  on  l'observe  à  la  période  prodromique 
avant   l'apparition  des  troubles  moteurs. 

Dans  les  formes  chroniques, la  rachialgie  modérée,  continue  esl  sujette 
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à  des  exaccrbations  <|iii  pcuveni  être  provoquées  par  les  mouvements  ou 
survenir  spontanément,  surtoul  la  nui!  (rachialgie  oocturne  syphilitique); 
rarement  elle  esl  aussi  vive  que  dans  les  formes  aiguës.  Dune  façon  géné- 
rale «lu  reste,  l'existence  de  la  rachialgie  dans  les  affections  spinales  est 
l'indice  d'une  participation   des  méninges  au  processus  morbide. 

Céphalalgie.  La  céphalalgie  ou  douleur  de  tête  esl  un  symptôme 
commun  à  un  grand  nombre  d'affections,  el  I  appréciation  de  sa  valeur 
clinique  esl  d'autanl  plus  complexe,  qu  il  esl  souvenl  difficile  d'en  déter- 
miner le  siège  exact. 

La  douleur  de  tête  |>eul  avoir  sou  origine  dans  les  lissus  extérieurs  au 
crâne,  par  exemple  dans  les  névralgies  sus-orbitaire,  cervico-occipitalei 
el  dans  le  rhumatisme  épicrânien  (céphalodynie),  l'érysipèle de  la  lace.  etc. 

La  boite  osseuse  qui  enveloppe  le  cerveau  présente  les  conditions  d'hv- 
perexcitabilité  morbide  des  os  el  du  périoste  en  général.  Les  cavités 
creusées  dans  le  ( issu  osseux  (sinus  frontaux,  cellules  mastoïdiennes)  peu- 
vent aussi  être  le  siège  d'altérations  propres  à  déterminer  des  douleurs 
vives.  Les  enveloppes  cérébrales,  les  méninges  sont  également  douées 
d'une  grande  sensibilité  douloureuse.  Quant  à  la  substance  cérébrale  même, 
si  elle  se  montre  insensible  à  l'état  normal  aux  excitations  directes,  il  n'en 
est  peut-être  pas  de  même  à  l'état  pathologique.  En  tout  cas,  les  altéra- 
lions  de  la  substance  cérébrale,  si  elles  ne  développent  pas  toujours  des 
phénomènes  douloureux  locaux,  peuvent  dans  certains  cas,  au  contraire, 
produire  la  céphalalgie  soit  par  action  directe,  soit  par  retentissement  sur 
les  méninges. 

Enfin,  eu  dehors  de  toute  cause  locale,  la  céphalalgie  peu!  être  la  con- 
séquence d'affections  générales  fébriles  et  ce  sont  même  les  cas  les  plus 
fréquents,  ou  de  certaines  intoxications. 

Quelle  que  soit  l'origine  de  la  céphalalgie,  il  est  possible  jusqu'à  un 
certain  point  d'en  séparer  deux  formes  :  la  forme  diffuse  et  la  forme  cir- 
conscrite. 

La  céphalalgie  diffuse  consiste  en  une  sensation  de  constriction  géné- 
rale du  crâne  avec  prédominance  dans  la  région  frontale,  elle  présente 
des  degrés  variés  d'intensité.  C'est  quelquefois  une  simple  pesanteur  de 
tête,  comme  celle  qui  accompagne  les  troubles  digestifs  légers,  la  consti- 
pation, etc. 

D'autres  fois,  elle  peut  atteindre  un  degré  de  violence  exceptionnelle, 
soit  au  débul  des  maladies  infectieuses  fébriles ,  la  scarlatine,  la  variole 
la  /irrre  typhoïde,  la  grippe,  la  fièvre  pernicieuse,  le  typhus,  la  pneu- 
monie, etc.,  suit  dans  certaines  intoxications  d'origine  externe  comme 
l'empoisonnement  par  l'oxyde  de  carbone  ou  certaines  auto-intoxications 
telles  <pie  l'urémie.  Enfin  elle  est  également  diffuse  et  très  violente,  dans  les 

affections    inflammatoires    du     cerveau    el    de   ses   enveloppes.    Dans  les 

affections  générales  fébriles  «pie  je  viens  de  signaler,  la  céphalalgie  csl 
accompagnée   d'un  cortège   de  sympte ss   propres  à   l'affection  qu'ils 
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caractérisent.  Il  peul  s'j  joindre  un  certain  nombre  de  phénomènes  ner- 
veux, délire,  convulsions,  qui  résultera  des  conditions  particulières  a 
l'individu,  jeune  âge,  étal  né vropathique,  alcoolisme.  Ces  troubles  ner- 
veux ne  -ow\  donc  pas  toujours  l'indice  d'une  complication  nerveuse, 
d'une  localisation  sur  le  cerveau  de  l'infection  primitive  un  d'infections 
secondaires,  mais  dans  certains  cas  par  leur  prédominance  ils  peuvent 
faire  craindre  une  telle  éventualité. 

La  céphalalgie  diffuse,  qui  e<t  la  conséquence  des  lésions  de  l'encéphale 
el  de  ses  enveloppes,  n'a  eu  général  aucun  rapport  régulier  avec  le  mou- 
vement fébrile  que  ces  affections  peuvent  provoquer. 

La  céphalalgie  circonscrite  esl  en  général  (sans  que  ce  caractère  ait 
rien  d'absolu)  liée  à  l'existence  d'une  lésion  localisée  .soit  du  cerveau 
(tumeur,  abcès,  gomme  ,  soit  des  enveloppes  molles  ou  du  crâne  (pachy- 
méningite,  carie,  ostéite).  I  n  autre  caractère  de  la  céphalalgie  circonscrite, 
c'est  d'être  d'ordinaire  beaucoup  plus  tenace  que  la  céphalalgie  diffuse. 

Valeur  sémiologique.  —  Je  ne  m'arrêterai  pas  à  analyser  les 
caractères  de  la  céphalalgie  dans  les  maladies  générales  fébriles,  .le  ne 
ferai  que  signaler  également  la  céphalalgie  à  caractère  généralement  diffus 
qui  est  la  conséquence  îles  altérations  du  sang  dans  Vanémie,  la  chlo- 
rose, les  intoxications  par  Y  opium.  Y alcool,  le  plomb,  les  vapeurs  de 
charbon,  dans  Vurémie,  etc. 

Je  m'attacherai  spécialement  à  l'étude  des  affections  locales  de  la  région 
céphalique  et  des  affections  nerveuses,  cérébrales  ou  générales,  qui  s'ac- 
compagnent de  céphalalgie. 

Dans  la  recherche  diagnostique,  il  faudra  d'abord  éliminer  les  allée 
lions  locales  comme   l'érysipèle  i\u   cuir  chevelu    qui,  outre    la  douleur 
locale  el  circonscrite,  peut    s'accompagner  de  la  céphalalgie  intense  et  du 
délire  surtout  nocturne,  propre  aux  affections  générales  fébriles. 

Il  faudra  cependant  tenir  compte  d'une  propagation  possible,  bien  que 
1res  rare,  de  l'inflammation  aux  membranes  intracrâniennes.  <*n  écartera 
aussi  les  inflammation*  des  cavités  orbitaires  (ophtalmie  purulente)  et 

des  sinus  frontaux  lie  simple  coryza,  les  sinusites  purulentes). 

Y' insolation  provoque  souvent  une  céphalagie  diffuse  très  vive  avec 
parfois  divers  symptômes  d'excitation  nerveuse  :  délire,  hallucination-. 

Les  douleurs  du  rhumatisme  epierànien  siègent  dans  le  muscle  OCCi- 
pito-l'rontal  cl  rentrent  dans  la  catégorie  de  la  céphalalgie  diffuse. 

Les  affections  du  cerveau,  de  ses  enveloppes  intracrâniennes  et  du 
crâne  lui-même,  donnent  lieu  soit  à  la  céphalalgie  circonscrite  diffuse. 
soit  à  la  céphalalgie  circonscrite,  sans  (pie  l'une  de  ces  formes  soit  absolu- 
ment caractéristique  de  telle  ou  telle  affection.  Dans  la  congestion  céré- 
brale, la  douleur  de  tête  esl  diffuse,  gravative,  elle  s'accompagne  généra- 
lement de  phénomènes  congestifs  de  toute  la  région  céphalique,  rougeur 
du  visage,  battements  de-  artères  temporales,  congestion  rétinienne.  La 
douleur  augmente  par  la  chaleur,  le  bruit,  la  position  horizontale. 
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L'hémorragie  cérébrale,  le  ramollissement  cérébral  pur  thrombose 
sont  souvcnl  précédés  de  phénomènes  analogues,  el  la  douleur  cesse  en 
général  après  l'hémorragie  lorsque  l'altération  du  tissu  nerveux  a  sup- 
primé la  perception  des  impressions.  Les  troubles  circulatoires  prémo- 
nitoires <lii  ramollisscmenl  cérébral  produisent  souvent  i\v*  symptômes 
identiques. 

Dans  les  infections  aiguës  des  méninges,  primitives  ou  secondaires  à 
des  lésions  localesde  la  région  céphalique  ou  à  des  pyrexies,  dans  la  ménin- 
gite cébrébro-spinale  épidémique,  la  céphalalgie  extrêmement  vive  est 
accompagnée  d'autres  troubles  nerveux,  délire,  convulsions.  Les  progrès 
de  l'affection  atténuent  peu  à  peu  la  douleur,  età  la  période  d'excitation 
succède  une  période  dans  laquelle  l'hyperesthésie,  le  délire  et  les  convul- 
sions sont  remplacées  par  l'insensibilité,  le  coma  el  la  résolution. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  la  céphalalgie,  bien  que  beaucoup 
moins  violente  que  dans  les  méningites  aiguës,  a  cependant  une  impor- 
tance considérable,  elle  fait  partie  des  prodromes  de  la  maladie.  Associée 
aux  vomissements,  à  la  constipation  et  à  la  lièvre  à  type  rémittent,  elle 
caractérise  la  période  de  début. 

La  méningo-encéphaîite  diffuse  de  la  paralysie  générale  ne  développe 
d'ordinaire  qu'une  céphalalgie  très  modérée,  le  plus  souvent  même,  ce 
symptôme  l'ail  complètement  défaut.  Ce  n'est  que  lorsque  l'affection  pré- 
sente des  poussées  inflammatoires  locales  ou  qu'elle  se  complique  de 
pachymeingite,  que  la  douleur  apparaît,  elle  peut  être  alors  extrême- 
ment vive. 

La  pachyméningite  hémorragique  des  alcooliques  est  parfois  absolu- 
ment silencieuse  avant  l'ictus  apoplectique:  d'autres  fois,  cette  période  est 
caractérisée  par  une  céphalalgie  très  intense,  opiniâtre  et  fixe,  répondant 
d'ordinaire  au  côté  de  la  lésion.  Il  s'y  joint  d'ordinaire  <\rs  sensations 
subjectives  particulières,  (\v<<  sensations  vertigineuses,  une  sensation  de 
flot  dans  la  tête,  des  bourdonnements  d'oreille. 

(lest  surtout  dans  la  pachyméningite  d'origine  syphilitique  que  la 
céphalalgie  est  développée.  La  prépondérance  de  ce  symptôme  a  été  éga- 
lement considérée  comme  une  caractéristique  de  la  méningo-encéphalite 
di/l use  syphilitique  ou  pseudo-paralysie  générale  syphilitique. 

I)  une  façon  générale,  dans  la  syvhilis  cérébrale,  <pi  il  s'agisse  de 
lésions  diffuses  (\vs  méninges,  de  lésions  artérielles  ou  de  tumeurs  gom- 
ineiises.  la  céphalalgie  occupe  toujours  une  place  importante  parmi  les 
symptômes.  Il  est  très  important  de  la  reconnaître,  car  elle  apparaît  à  la 
période  prodromique  de  toutes  les  formes.  C'est  une  douleur  intense, 
gravative,  profonde,  —  Fournier  la  nomme  encéphalalgie, — elle  est  sou- 
vent localisée,  surtout  à  la  région  fronto-pariétale,  ou  prédomine  d'un 
côté  et  porte  en  raison  de  ce  fait  le  nom  de  céphalée.  Les  exacerbations 
régulières  qu'elle  présente  snnl  un  >\r^  phénomènes  les  plus  caratéris- 
tiques.  Légère  cl  souvent  nulle  dans  la  journée,  elle  s  exaspère  le  soir  et 
dans  la  première  partie  de  la  nuit  et  s'efface  le  matin;  parfois  au  contraire 
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elle  présente  SOI]  iii;i\  iiniiin  j  l'heure  illl  réveil.  Camctèl  e  nuii  MIS  im- 
portant, cette  céphalalgie,  si  rebelle  aux  médicaments  analgésiques  usuels, 
cède  facilement  *l  ordinaire  au  traitement  iodo-mercuriel. 

Indépendammenl  de  cette  céphalalgie  particulière  aux  accidents  ter- 
tiaires cérébraux,  la  syphilis  ;i  l.i  période  primitive,  el  surtout  à  la  période 
secondaire,  détermine  souvent  une  céphalalgie  tantôt  diurne,  tantôt  noc- 
turne avec  des  exacerhations  fréquentes  el  un  caractère  névralgique.  Elle 
diffère  de  la  céphalalgie  tertiaire  en  ce  qu'elle  est  beaucoup  moins  lo<-,i- 
lisée.  Elle  ne  résulte  | »;is  d'une  lésion  organique  locale,  mais  rail  partie 
de  I  état  général  soin  enl  fébrile,  qui  est  l.i  conséquence  de  I  envahissement 
de  l'organisme  par  le  virus  syphilitique. 

Les  lésions  locales  du  cerveau,  tumeurs  diverses,  abcès,  et  du  crime, 
curie  osseuse,  exostoses,  périostite,  donnent  lieu  à  la  céphalalgie  diffuse 
et  à  la  céphalalgie  circonscrite. 

Dans  le  premiei  cas,  il  existe  au  cours  du  développement  de  l;i  lésion  el 
à  des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  de»  douleurs  générales,  pro- 
fondes, analogues  à  celles  qui  résultent  de  la  congestion  cérébrale.  Et, 
de  fait,  elles  résultent  [des  poussées  Quxionnaires  générales  du  cerveau, 
provoquées  pur  la  présence  dans  la  niasse  cérébrale  soit  de  tumeurs  dia- 
thésiques  OU   parasitaires,   soit    de    noyaux    de   sclérose   ou    de    loyers   de 

ramollissement. 

La  céphalalgie  circonscrite  consiste  en  des  douleurs  prolongées,  intenses, 

lancinantes,  localisées  parfois  d  une  manière  très  précise  à  un  point  de  la 
région  crânienne,  elle  se  présente  très  souvent  avec  un  caractère  inter- 
mittent. Intensité  et  localisation  sont  les  deux  principaux  caractère-  de 
celle  forme.  Elle  peut  être  le  résultat  de  lésions  intracérébrales,  mais  elle 
lient  le  plus  souvent  à  la  présence  d'altérations  siégeant  au  voisinage  des 
méninges,  ou  dans  l'épaisseur  même  du  crâne  (plaque  de  pachymé- 
ningite,  gommes  <l<'s  méninges,  ostéites  internes,  curie  du  rocher). 
Les  affections  du  cervelet  s'accompagnenl  parfois  d  une  douleur  loca- 
lisée à  la  région  occipitale,  mais  le  plus  souvent,  celte  douleur  n'a  pas 
de  localisation  lixe.  D'après  Luys,  elle  prend  souvent  la  forme  inter- 
mittente, et  peut  devenir  atroce  dans  le»  paroxysmes,  particulièrement 
dans  le  cas  de  iiniieur.  L'apparition  de  telles  douleurs  et  de  phénomènes 
convulsifs  au  cours  d'une  otorrhée,  est  souvent  le  signe  «I  un  abcès  dans 
le  voisinage  du  cervelet. 

I.a  céphalalgie  est  encore  un  symptôme  fréquent  dans  les  névroses. 

Dans  Yhystérie,  elle  affecte  le  plu-  souvent  la  for névralgique,  elle 

'•-l  parfois  lié-  nettement  localisée  comme  dans  le  clou  hystérique,  «pu 
consiste  en  une  douleur  extrêmement  vive  très  circonscrite  an  sommet  de 
la  tête.  Il  exisle  aussi  (\e>  douleurs  gravatives  qui  -oui  réveillées  parfois 
par  la  plus  légère  influence,  comme  l'action  de  la  lumière,  un  bruit  même 
léger,  une  odeur,  etc. 

Enfin  la  céphalalgie  et  les  phénomènes  nerveux  peuvent  simuler  presque 
complètement  le  tableau  de  la  méningite,  c'est  ce  <pi  on  a  étudié  récem- 
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ment    sons   le   nom  de  pseudoméningite,  de   mëningisme  hystérique. 

An  cours  de  Vépilepsie,  les  attaques  sont  suivies  d'une  douleur  grava- 
live  qui  persiste  plusieurs  heures.  Celle  céphalalgie  existant  au  réveil  est 
souvent  l'indice  d'un  accès  nocturne  qui  ;i  i>u  passer  inaperçu.  I);ins  l'in- 
tervalle  d<>*  crises,  au  contraire,  la  céphalalgie  n'existe  pas,  et  c'est  même 
un  des  signes  distinctifs  entre  l'épilepsie  essentielle  et  l'épilepsie  sympto- 
matique  qui  résulte  de  lésions  organiques  de  l'encéphale. 

La  céphalalgie  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais  dans  la  neurasthénie, 
elle  affecte  une  forme  liés  particulière.  Le  malade  se  plaint  d'avoir  sur  la 
tête  comme  un  casque  lourd  qui  lui  pèse  sur  le  crâne,  particulièrement  à 
la  partie  postérieure  [douleur  en  casque).  D'autres  éprouvent  une  sensa- 
tion de  constriction  qu'ils  comparent  à  celle  que  produirait  une.  corde 
enserrant  la  tête  transversalement.  Ils  accusent  aussi  un  sentiment  de 
vide  cérébral,  de  ballottement  dans  la  tête.  L'intensité  de  cette  douleur  est 
1res  variable,  elle  a  pu  dans  quelques  cas  être  assez  développée  pour  faire 
croire  à  l'urémie. 

La  céphalée  des  adolescents  est  également  une  céphalée  neurasthé- 
nique, elle  s'observe  en  général  chez  des  sujets  plus  ou  moins  surmenés 
parle  travail  intellectuel  et  prédisposés  à  la  neurasthénie  par  leur  hérédité. 

Migraine.  —  Je  dois  encore,  à  propos  de  la  céphalalgie,  dire  quel- 
ques mots  d  une  forme  particulière  qui  s'observe  surtout  chez  les  sujets 
arthritiques  et  névropathiques  ;  je  veux  parler  de  la  migraine. 

Il  existe  plusieurs  formes  de  migraine,  toutes  ont  pour  caractéristique 
de  se  manifester  sous  forme  d'accès  dont  le  retour  est  en  général 
variable,  mais  peut  s'accomplir  parfois  périodiquement  avec  une  régu- 
larité remarquable. 

Dans  la  forme  vulgaire,  l'accès  débute  le  matin,  le  malade  s'éveille  mal 
dispos,  une  douleur  sourde,  d'abord  légère,  (mis  bientôt  liés  violente, 
envahil  un  côté  du  crâne  (hémicrânie).  Elle  occupe  surtout  la  région 
militaire  ou  sus-orhitaire,  parfois  les  régions  latérale  et  postérieure  de 
la  tête.  La  pression  de  ces  régions  réveille  de  vives  douleurs,  et  le  malade 
est  en  proie  souvent  à  une  telle  hyperesthésie  <pi  "il  s'enferme  dans  une 
chambre  obscure,  loin  de  la  lumière  et  du  bruit  et  reste  étendu  sur  son 
lit.  Il  existe  d'ordinaire  des  nausées  et  fies  vomissements  qui  peuvent  se 
prolonger  toute  la  journée.  La  t\\\vcc  de  l'accès  dépasse  rarement  une 
journée,   il   peut   cependant   se  prolonger  pendant  quarante-huit  heures. 

I.'a(  ces  varie  d'intensité  suivant  les  sujets;  il  se  complique  parfois 
d  autres  troubles  d'ordre  nerveux,  de  troubles  sensitil's,  de  troubles 
moteurs,  de  troubles  vaso-moteurs  et  même  de  troubles  intellectuels. 
Parmi  les  troubles  sensitifs,  les  plus  importants  sont  ceux  qui  intéressent  la 
vision.  Dans  une  forme  dite  migraine  ophtalmique,  le  phénomène  visuel 
le  plus  typique  est  l'apparition  du  scotome  scintillant.  Au  cours  de 
I  accès,  le  malade  perçoit  dans  son  champ  visuel,  en  dehors  de  la  zone  de 
vision   distincte,  une  tache  sombre  bordée  dune  frange  étincelante  en 
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zigzag  i|iii  scintille,  se  meut,  se  déforme;  le  phénomène  dure  de  quel- 
ques secondes  à  une  heure  el  disparait.  Il  fail  place  parfois  à  une 
hémianopsic  latérale  homonyme  passagère. 

Mu  observe  parfois  <l  autres  phénomènes  scnsitifs,  des  sensations  d'en- 
gourdissement, des  picotements,  des  ancsthésies,  des  hyperesthésies  limi- 
ter*- ;'i  une  extrémité  ou  étendues  à  toul  un  côté  <lu  c.rps. 

Les  troubles  moteurs  intéresscnl  également  surtout  l'organe  « l<*  la 
vision.  Dans  la  forme  décrite  sous  le  nom  de  paralysie  oculo-tnotrice 
périodique  <>n  récidivante  ou  migraine  ophtalmoplégique,  l'accès 
d'hémicrânie  l'ait  place  à  une  ophtalmoplégie  unilatérale  occupant  le  côté 
de  l'accès  douloureux.  Le  nerf  de  la  3'  paire  est  seul  en  cause,  il  \  a 
ptosis,  strabisme  externe,  diplopie,  paralysie  de  l'accommodation;  la 
pupille  dilatée  ;i  perdu  tout  réflexe  constricteur.  Cette  paralysie  est  passa- 
gère, niais  les  accès  se  répétant,  elle  csl  parfois  plus  ou  moins  durable, 
et  l'affection  a  pu  même  aboutir  à  une  paralysie  complète  el  persistante 
du  nerf  moteur  oculaire  commun.  D'autres  troubles  moteurs  moins  carac- 
téristiques et  moins  fréquents  ont  été  notés:  tremblements,  convulsions, 
paralysies  |»lus  nu  moins  complètes  atteignant  la  lace,  les  membres;  liémi- 
plégie  transitoire,  etc. 

Le  système  du  grand  sympathique  peut  être  également  affecté  dans  les 
formes  dites  vaso-motrices.  On  peut  voir,  d'une  part,  la  pâleur  de  la  face 
(vaso-constriction)  associée  à  la  dilatation  pupillaire  et  aune  salivation 
abondante  [migraine  spastique  ou  sympathico-toxique  de  l>u  Bois-Rey- 
mond)  ou  bien  une  vaso-dilatation  avec  rétrécissement  «le  la  pupille 
[migraine  sympathico-paraly  tique  de  Mollendorf). 

Enfin,  île-  lin  ibles  intellectuels  ont  été  signalés  :  amnésie,  aphasie, 
phénomènes  également  transitoires. 

La  migraine  existe  le  plus  souvent  à  titre  de  manifestation  isolée  surve- 
nant spontanément  ou,  parfois,  à  l'occasion  <le  certaines  affections  locales 
des  l'osses  nasales,  du  pharynx,  de  I  oreille  moyenne,  (]>'  l'utérus.  D'autres 
lois  elle  es!  symptomatique  de  l'hystérie. 

Douleurs  viscérales.  —  Je  n'ai  pas  à  parler  ici  des  manilesta- 
tions  douloureuses  qui  résultent  t\<'>  affections  organiques  (\r<  différents 
viscères:  le  point  de  côté  de  la  pneumonie,  les  douleurs  du  cancer  de 
l'estomac,  la  colique  hépatique,  etc.  Mais  je  dirai  quelques  mots  des 
viscéralgies  qui  sont  propres  aux  affections  nerveuses.  I>e  toutes  ces  affec- 
tions, la  plus  riche  en  phénomènes  douloureux,  le  tabès  est  celle  qui 
offre  le*-  exemples  les  plus  complets  et  les  plus  variés  de  viscéralgies. 

Le  type  des  douleurs  viscérales  e>l  la  crise  gastrique  des  ataxiques 
caractérisée  par  de  \  phénomènes  principaux  :  les  douleurs  el  les  vomis- 
sements (voy.   Troubles  viscéraux  d'origine  nerveuse). 

Des  phénomènes  analogues  peuvent   affecter  l'intestin,   les  crises  d< 
coliques  intestinales  des  tabétiques  sont  plus  rares  que  les  crises 
triques,  elles  s'accompagnent  souvent  de  débâcles  diarrhéiques. 
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Les  organes  des  voies  urinaires  son!  fréquemment  atteints  par  des 
douleurs  qui  ont  soil  le  caractère  Fulgurant,  soit  un  caractère  permanent 
donnant  des  sensations  de  corps  étranger,  elles  occupenl  l'urètre,  le  col 
de  l;i  vessie,  la  vessie.  Parfois  même,  elles  parcourent  le  trajet  des  ure- 
tères et  rappellent  les  coliques  néphrétiques. 

Je  signalerai  enfin  les  douleurs  ou  les  sensations  anormales  <|iii  siègent 
au  niveau  «les  organes  génitaux  constituant  les  crises  testiculaires,  ova- 
riennes, clitoridiennes. 

Les  crises  laryngées  el  pharyngées  des  tabétiques  sont  d'ordinaire 
peu  douloureuses,  il  n'en  esl  pas  de  même  pour  les  crises  d'angine  de 
poitrine  (|iii.  dans  cette  affection,  se  présentent  avec  leurs  caractères 
ordinaires  (Landouzy,  Vulpian,  Leyden)  :  douleur  angoissante  rétro-ster- 
nale,  irradiations  dans  le  membre  supérieur  gauche,  etc.  Ce  syndrome  a 
été  rapporté  par  Leyden  à  l'atteinte  du  nerf  pneumogastrique  (voy.  Trou- 
bles respiratoires  et  circulatoires). 

Les  crises  de  viscéralgies  sont  particulièrement  développées  dans  le 
tabès,  mais  elles  existent  également  dans  un  certain  nombre  d'autres 
affections  nerveuses,  celles  particulièrement  qui  rentrent  dans  la  classe 
des  névroses. 

Les  crises  gastriques,  l'angine  de  poitrine,  se  rencontrent  dans  la 
maladie  <h'  Basedow.  Je  rappellerai  ici  la  dysphagie,  l'œsophagisme,  la 
gastralgie  et  \c>  vomissements,  l'iléus  nerveux,  le  péritonisme,  le  vagi- 
nisme.  etc..  qui  t'ont  partie  des  accidents  hystériques.  Vàura  épilep- 
tique  est  souvent  constituée  par  des  sensations  anormales  analogues,  par 
des  crises  de  dyspnée,  des  douleurs  précordiales,  de  la  gastralgie,  des 
coliques,  du  ténesme  rectal. 

Enfin  l'angine  de  poitrine  dite  essentielle  est  considérée  par  quelques 
auteurs  comme  une  manifestation  d'ordre  nerveux,  résultant  soit  d'une 
altération  organique  (névrite  du  plexus  cardiaque),  soit  d'une  névrose, 
(l'épilepsie  [Trousseau]). 

Algies  centrales.  —  Les  neurasthéniques  se  plaignent  très  souvent 
de  douleurs  localisées  soit  dans  un  viscère,  soit  dans  un  point  quelconque 
du  corps,  douleurs  tenaces,  persistantes,  souvent  très  intenses,  ne  leur 
laissant  aucun  répit  et  ayant  comme  caractère  principal,  primordial,  dirais- 
je  volontiers, d'être  indépendantes  de  toute  altération  périphérique  appré- 
ciable, soit  des  tissus,  soit  des  nerfs,  (les  douleurs  furent  décrites  d  abord 
par  Blocq  sous  le  nom  de  topoalgie  (1891),  et  lluchard  (  1893)  a  proposé 
de  le-  désigner  sous  le  tenue  plu-  exact  ftalgies  centrales  ou  psychiques, 
dénomination  qui  me  parait  préférable  à  la  précédente,  car  elle  indique 
bien  le  caractère  principal  de  symptôme,  à  savoir  son  origine  psychiqun 
et  son  incurabilité  fréquente. 

Les  algies  centrales  sont,  à  l'heure  actuelle,  encore  assez,  souvent  mécon- 
nues en  pratique;  beaucoup  de  médecins  et  surtout  de  chirurgiens  ont 
une  tendance  à  rapporter  à  une   lésion  siégeant   à  la    périphérie  toute 
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douleur  quels  que  soient  ses  caractères;  or  cette  erreur  de  diagnostic 
peul  avoir  des  résultats  fâcheux,  car  il  s'agil  ici  d'un  symptôme  fréquent, 
banal  même,  el  d'autre  part,  parce  que  toute  thérapeutique  intempes- 
tive ne  fait  qu'aggraver  I  étal  du  malade. 

Les  algies  centrales  peuvent  se  présenter  sons  les  caractères  les  plus 
variables.  Mais  le  symptôme  dominant  qui  doil  dès  l'abord  faire  soupçonner 
la  nature  du  mal  au  médecin,  c'esl  Vétat  neurasthénique  du  malade.  Il 
est  bien  évidenl  qu'une  lésion  locale  douloureuse  peut,  elle  aussi,  à  la 
longue,  provoquer  le  développemenl  de  phénomènes  neurasthéniques, 
mais  lniii  en  songea  ni  à  cette  possibilité,  il  faul  savoir  que  la  relation 
contraire  est  de  beaucoup  plus  fréquente.  Du  reste,  I  histoire  «lu  malade 
apprendra  vile  au  médecin  ce  qui  a  commencé,  de  la  douleur  locale  nu  de 
la  neurasthénie. 

Les  caractères  des  algies  centrales  soûl  assez  différents,  suivant  que  la 
douleur  siège  ou  non  sur  un  viscère.  Lorsque  l'algie  se  développe  sur  un 
point  du  corps  autre  qu'un  viscère  thoracique  ou  abdominal,  elle  revél 
un  appareil  symptomatique  plus  net. 

En  un  point  déterminé  du  corps,  le  malade  ressent  une  douleur  con- 
tinue el  très  pénible  :  la  zone  douloureuse  est  bien  limitée;  elle  dépasse 
rarement  un  diamètre  de  5  à  10  centimètres  :  elle  siège  sur  la  face,  sur 
le  Iront,  sur  la  tète,  derrière  les  globes  oculaires,  sur  un  maxillaire  ou 
un  point  quelconque  de  la  colonne  vertébrale  ou  (\u  troue,  au  niveau  du 
cou,  sur  le  coccyx,  sur  un  membre.  Les  localisations  les  plus  fréquentes 
sonl  la  tète,  le  coccyx,  le  cou.  Mais,  caractère  très  important,  celte  zone 
douloureuse  ne  correspond  à  aucun  territoire  limité  anatomiquemenl  ou 
physiologiquement. 

La  douleur  s'accroît  par  moments;  parfois  sous  I  influence  d  une  atti- 
tude, dans  la  COCCygodynie  par  exemple  :  la  malade,  car  il  s'agit  le  plus 
souvent  d'une  femme,  ne  peul  s  asseoir  sans  ressentir  une  douleur  lrè> 
pénible,  la  forçant  bientôt  à  prendre  la  station  debout.  Lorsque  l'algie 
siège  à  la  nuque,  les  mouvements  de  latéralité  et  d  extension  de  la  tête 
provoquent  des  douleurs  très  intenses  :  la  malade  peut  immobiliser 
instinctivement  sa  tête  en  contractant  ses  trapèzes,  d'où  une  attitude  qui 
l'ait  songer  tout  d'abord  à  un  mal  de  l'oit  sous-occipital  ou  cervical.  Les 
paroxysmes  douloureux  apparaissent  aussi  à  la  suite  de  fatigues  physiques, 
à  la  suite  de  violentes  émotions,  souvent  il  n'y  a  aucune  cause  appréciable. 

La  pression  au  niveau  de  la  zone  douloureuse  n  exagère  pas  la  douleur. 
du  moins  dans  la  majorité  des  eus  :  les  nerfs  de  la  région  ne  sonl  pas 
non  plus  douloureux  à  la  pression.  D'autre  part  la  palpation  très  minu- 
tieuse fies  os.  i\v>  muscles,  du  tissu  sous-cutané,  de  la  peau,  ne  révèle 
aucune  lésion  à  ce  niveau. 

Lorsque  l'algie  centrale  se  localise  dans  un  viscère,  le  diagnostic  est 
souvenl  beaucoup  plus  délical  à  établir,  car  l'état  physique  de  l'organe 
douloureux  est  souvent  difficile  à  établir  d  une  manière  précise. 

L'algie  centrale  apparaît  avec  une  fréquence  très  grande  au  niveau  des 
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organes  génitaux  de  la  Femme  H  des  organes  urinaires  de  l'homme.  Chez 
la  femme  elle  es!  presque  toujours  méconnue,  el  la  douleur  est  attribuée 
,i  une  flexion  anormale  de  I  utérus,  on  même  à  une  lésion  des  ovaires. 
Trop  souvenl  une  intervention  chirurgicale  vient  encore  aggraver  l'étal 
de  la  malade. 

Chez  l'homme  la  douleur  siège  sur  des  points  variables,  autour  de  la 
verge,  elle  n'a  alors  en  général  pas  de  rapporl  avec  le  degré  de  plénitude 
ou  de  vacuité  de  la  vessie.  Dans  d  antres  cas,  elle  atteint  surtout  l'urètre 
membraneux  :  le  contact  de  la  sonde  à  ce  niveau  est  des  plus  pénibles. 
Guyon  a  bien  montré  ta  grande  valeur  diagnostique  de  ce  symptôme. 
Parfois  même  toute  la  muqueuse  urétrale  est  hyperesthésiée.  Enfin  on 
peu!  observer  des  algies  viscérales  se  traduisant  par  des  mictions  extrê- 
mement pénibles  et  extrêmement  douloureuses. 

Les  algies  centrales  localisées  au  niveau  de  l'estomac  OU  du  côlon 
s'observent  très  souvenl  en  clinique;  niais  il  est  souvenl  difficile  de  faire 
la  part  de  ce  qui  peut  revenir  à  l'étal  local  des  viscères  et  de  ce  qui 
dépend  de  l'idée  fixe.  En  effet,  pour  I  estomac  et  I  intestin,  comme  pour 
la  vessie,  l'algie  centrale  jette  un  désordre  profond  dans  les  fonctions  de 
ces  viscères  :  leur  sensibilité  si  obtuse  à  I  étal  normal,  acquiert  une 
intensité  extraordinaire;  dans  l'algie  gastrique  la  moindre  ingestion 
d'aliments  donne  au  patient  une  sensation  de  plénitude,  de  tension 
extrême,  d'étouflfement ;  les  acides  ou  les  substances  légèrement  caus- 
tiques déterminent  des  douleurs  intenses;  la  pression  au  niveau  de  la 
région  gastrique  est  très  pénible.  Cette  sensibilité  n'est  pas  (railleurs 
d'ordre  purement  psychique,  car  elle  s'accompagne  souvent  de  troubles 
réflexes  el  en  particulier  de  palpitations,  de  tachycardie,  troubles  cardiaques 
que  Potain  a  bien  mis  en  lumière. 

Il  en  est  de  même  au  niveau  du  gros  intestin  :  I  hyporeslliésie,  plus  ou 
moins  localisée  au  caecum  ou  à  I  S  iliaque,  s'accompagne  d'un  spasme  de 
l'intestin  nettement  perceptible  par  la  palpation  à  travers  la  paroi  abdo- 
minale. 

On  a  noté  également  (\r<  douleurs  probablement  de  même  nature,  au 
niveau  du  cœur  :  d'après  llucbard,  celte  algie  centrale  cardiaque  se  pré- 
senterai! sous  forme  d'accès  d'arythmie  avec  douleurs  (arythmie  angois- 
sante paroxystique). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'une  algie  centrale  est  souvent  délicat  à 
établir  et  on  n  \  arrive  eu  général  que  par  élimination.  Cependant  la 
douleur  psychique  présente  quelques  caractères  spéciaux.  (1  est  ainsi,  par 
exemple,  qu'elle  donne  1res  vile  à  l'observateur  I  impression  que  c'est  une 
douleur  sui  generis  el.  quelle  que  soit  l'intensité  que  lui  attribue  le 
malade,  on  arrive  en  général  as>e/,  facilement  à  la  conviction  que  c'esl 
une  douleur  plus  apparente  que  réelle,  lai  effet,  Iprsque  I  on  examine  en 
pleine  crise  douloureuse  un  sujet  atteint  d'algie  centrale,  on  constate 
presque  toujours  chez  lui  que  les  facultés  cérébrales  ne  sont  nullement 
troublées  et  qu'il  n  \  a  pas  là  cet  étal  d'inhibition,  d'épuisemenl  cérébral 
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dû  ;i  lu  douleur  réelle.  On  peut,  en  effet,  dans  ces  moments-là,  touj 's 

faire  parler  le  malade,  qui  parfois  même  s'exprime  avec  une  grande  faci- 
lité et  s'étend  avec  complaisance  sur  la  description  * I * ■  sa  souffrance.  Ici 
en  effet  il  suffîl  de  mobiliser  un  peu  les  images  mentales  du  sujet,  pour 
reléguer  au  second  plan  chez  lui  la  sensation  douloureuse. 

Le  pronostic  de  l'algie  centrale  n'est  jamais  grave  quanl  à  la  vie.  mai- 
dans  bien  des  cas  il  est  impossible  d'affirmer  la  possibilité  d  une  guérison 
complète.  Ce  qui  domine  le  pronostic,  c'esl  l'étal  neurasthénique  plu-  ou 
moins  grave  du  sujet;  s'agit-il  (rime  neurasthénie  bénigne,  acquise, 
survenue  à  la  suite  de  surmenage  physique  ou  il  un  chagrin  violent,  on 
peul  espérer  que  l'algie  centrale  disparaîtra  à  mesure  que  I  étal  nerveux 
<ln  malade  deviendra  meilleur.  Mais  le  pronostic  esl  beaucoup  moins  favo- 
rable si  le  malade  esl  un  neurasthénique  constitutionnel  :  I  algie  centrale 
|)cul  èiic  rebelle  à  tous  les  traitements  cl  persister  toute  la  vie  clic/ 
I  individu  qui  en  est  atteint. 

Pathogénie  cl  traitement.  —  .Nous  ne  savons  encore  rien  des  condi- 
tions physiques  où  se  trouvent  les  centres  nerveux  lorsque  se  développe 
une  algie  centrale;  mais  nous  pouvons  nous  faire  une  idée  des  processus 
psychologiques  qui  conduisent  à  cette  variété  de  trouble  mental.  L'algie 
centrale  esl  en  effet,  de  par  ses  caractères,  une  sensation  fixe,  extériorisée. 
<(iii,  dans  un  autre  domaine,  peul  être  opposée  cl  comparée  à  I  idée  fixe. 
On  pourrail  même  dire  qu'il  s'agil  ici  d'une  maladie  de  l'attention  : 
«  Fixer  son  attention,  dil  Ribot,  c'esl  laisser  un  certain  étal  durer  cl 
prédominer;  celle  prédominance,  d'abord  inoffensive,  s'accroîl  par  les 
effets  mêmes  qu'elle  produit  :  un  centre  d'attraction  s  esl  établi,  qui  peu 

à  peu  acquiert   le  monopole  de  l,i  conscience.   » 

Ces  considérations  ne  sont  pas  d'ordre  puremenl  théorique;  elles  oui 
leur  importance  pour  déterminer  letraitemenl  quiconvienl  a  ces  malades. 

ïoni  traitemenl  de  l'algie  centrale  qui  contribue  à  rendre  I  idée  plus 
intense,  à  fixer  encore  davantage  l'attention,  esl  mauvais  cl  aggrave  I  étal 
du  malade  :  cela  esl  surtout  vrai  des  interventions  chirurgicales  qui,  par 
l'émotion  qu'elles  provoquent,  par  l'effort  qu'il  faut  pour  se  décider  ;i 
l'opération,  persuadent  au  malade  que  son  état  esl  1res  grave,  augmentent 
sa  neurasthénie,  cl  enfoncenl  davantage  dans  sa  conscience  la  sensation 
qu'il  faudrait  mobiliser.  Ce  qui  convient  de  l'aire,  c'est  tout  d  abord  de 
traiter  l'étal  neurasthénique;  pour  cela  on  suralimentera  le  malade,  el 
surtout  on  l'isolera,  lài  même  temps  on  s'efforcera  d'attacher  son  atten- 
tion à  l'idée  de  guérison  :  dès  qu'il  aura  pris  confiance  dans  -mi  mé- 
decin, lorsque  l'idée  de  la  guérison  prochaine  si'  précisera,  on  verni 
souvent  s'atténuer  et  disparaître  toutes  les  douleurs  dont  il  se  plaignait. 
Ce  mode  de  traitement  ne  réussit  pas  toujours,  car  il  \  a  des  algies  cen- 
trales qui  durent  tonte  la  vie.  Dans  certains  cas  cependant,  il  m  a  donné 
des  résultats  remarquables,  en  particulier  dan-  un  cas  d'algie  centrale 
vésicale  datant  de  quatre  ans.  .he/  mie  jeune  fille  de  vingt-six  an-  n  ayant 
qu'un  étal  léger  de  neurasthénie  et   aucun   stigmate  d'hystérie.  L'algie 
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vùsicale  était  dans  ce  eus  extrêmement  intense  et  le  ténesme  vésical  étail 
tel,  que  cette  malade  urinait  quelques  go.uttes  d'urine  vingt  à  trente  fois 
par  heure  et  cela  jour  el  nuit.  Isolée  dans  mon  service  de  la  Salpelrière. 
la  guérison  fut  obtenue  au  houl  de  six  mois. 

Akinesia  algera.  —  Sous  ce  i ,  Môbius  (  l<S!ll  )  a  décrit  un  syn- 
drome caractérisé  par  des  sensations  douloureuses  se  produisant  à  l'oc 
casion  <\v<  mouvements  volontaires,  douleurs  qui  ne  s'expliquent  par 
•  menue  lésion  locale  el  que,  pour  ma  part,  je  considère  connue  rentrant 
dans  le  groupe  précédent  des  algies  centrales. 

I.  akinesia  algera  n  a  été  observée  jusqu'ici  que  chez  des  sujets  avant 
une  lare  névropathique  plus  ou  moins  accusée  —  neurasthénie,  hystérie, 
hypocondrie.  —  Au  commencement  de  l'affection  ce  n'est  guère  qu'à 
l'occasion  de  mouvements  exagérés  (pie  se  manifeste  la  douleur.  Puis,  à 
mesure  (pie  la  maladie  évolue,  celle  douleur  se  produit  à  l'occasion  du 
moindre  mouvement  et  finit  même  par  gagner  des  régions  du  corps  qui 
ne  sont  pas  mobiles.  Arrivée  à  ce  degré,  V akinesia  algera  est  caractérisée 
par  I  impossibilité  complète  d'exécuter  des  mouvements  et  le  sujet  qui  en 
est  atteint  peut  faire,  de  prime  abord,  l'impression  d'un  paralytique.  En 
même  temps  du  reste  que  celte  impotence  fonctionnelle  due  à  la  douleur, 
le  malade  présente  un  étal  neurasthénique,  hystérique  ou  hypocondriaque 
plus  ou  moins  accusé,  parfois  même  des  troubles  mentaux  plus  ou  moins 
graves.  Dans  certains  cas,  les  douleurs  peuvent  s'accompagner  d'accélé- 
ration de  la  respiration,  de  tachycardie,  de  sueurs  profuses. 

La  douleur  peut  chez  ces  malades  se  produire  non  seulement  à  l'occa- 
sion des  mouvements,  mais  parfois  exister  aussi  dans  le  domaine  des  nerfs 
spéciaux.  Dans  un  cas  observé  par  Erb  |  1892),  le  malade,  impotent  depuis 
de  longues  années  du  l'ail  de  son  affection,  présenta  par  la  suite  une 
hyperesthésie  liés  marquée  de  rouie.  Oppenheim  (liez  un  de  ses  malades 
a  constaté  une  hyperesthésie  rétinienne  intense,  chez  un  autre  la  douleur 
apparaissait  pendant  l'acte  de  manger  et  cet  état  avait  amené  nu  amaigris- 
sement excessif,  conséquence  de  l'inanitiation. 

I.e  pronostic  de  Vakinesia  algera  est  assez  grave  et  l'affection  peul 
durer  indéfiniment.  Quant  à  sa  physiologie  pathologique  je  crois  qu'elle 
esl  la  même  que  celle  des  algies  centrales,  dont  Vakinesia  algera  ne 
serait  qu'une  des  nombreuses  variétés. 

Phénomènes  sensitifs  cutanés  dans  les  affections  vis 
cérales.  —  Il  esl  un  dernier  groupe  de  phénomènes  sensitifs  cutanés  ou 
tout  au  moins  périphériques,  dont  il  me  reste  à  dire  quelques  mots,  ce 
sonl  ceux  qui  se  manifestent  au  cours  de  certaines  affections  viscérales 
dans  des  régions  de  la  peau  assez  nettement  limitées  —  douleurs  sym- 
pathiques. 

I «Mil  le  inonde  connaît  les  irradiations  sensilives  qui  occupent  le  terri- 
toire du  nerf  cubital  gauche  dans  l'angine  de  poitrine  :  le  point  rachidien 
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interscapulairc  symptomatiqiie  de-  affections  gastriques,  de  l'ulcère  rond 
en  particulier.  L'étude  de  ces  zones  sympathiques  a  été  laite  métho- 
diquement pour  la  plupart  des  affections  viscérales  par  Head.  Head  a 
reconnu  que  1rs  affections  atteignant  les  organes  profonds,  le  cœur,  le 
poumon,  l'estomac,  le  l'oie,  le  rein,  la  vessie,  l'utérus,  etc.,  donnaient 
lieu  à  des  douleurs,  à  de  I  hyperesthésie  ou  à  un  état  spécial  de  l;i  sensi- 
bilité tenderness)  de  la  peau,  dans  des  régions  définies  sous  forme  <!<• 
points  ou  de  bandes  bien  délimitées. 

Ainsi  que  Vtackensie,  Cliffort  Allmll.  Ross,  Head  a  pu  constater  que 
ces  territoires  de  «  sensibilité  »  étaient,  dans  leur  distribution,  analogues 
,i  ceux  qui  sont  le  siège  de  l'éruption  dans  le  zona,  c'est-à-dire  qu'ils  ne 
suivaient  pas  !<•  trajei  des  nerfs  périphériques,  mais  plutôt  celui  des  groupes 
île  libres  correspondant  avec  différents  segments  de  la  moelle.  D'après  un»' 
hypothèse  tic  Ross,  cette  disposition  serait  ru  rapport  avec  la  distribution 
sensitive  <lu  grand  sympathique.  Les  filets  sympathiques  centripètes 
cutanés  îles  organes  altérés  transmettraient  ans  segments  médullaires 
dont  il-  sont  tributaires  l'excitation  qu'ils  subissent. 


CHAPITRE  VIII 

VALEUR    SÉYIOLOGIQUE     DES    TROUBLES    DE    LA     SENSIBILITE 
ÉTUDIÉE    D'APRES  LEUR    DISTRIBUTION    TOPOGRAPHIO.UE 

Topographie    périphérique,     radiculairo ,    scginonlairc,    médullaire,     eérébra!»*. 

.le  me  suis  attaché  jusqu  ici.  a  exposer  les  moyens  propres  a  mettre  en 
évidence  les  troubles  de  la  sensibilité  et  j'ai  indiqué  que  l'on  pouvait 
trouver  dans  la  nature  même  de  ces  altérations  des  éléments  importants 
pour  le  diagnostic,  si  bien  que  la  nature  même  de  ces  troubles  est  parfois 
presque  caractéristique  de  l'affection  qui  les  produit  (dissociation  syrin- 
gomyélique.  douleurs  fulgurantes  du  tabès).  In  élément  lie-  important 
encore,  le  |ilns  important  de  tous,  me  reste  à  analyser,  c  est  la  disposition, 
'a  topographie  que  présentent  ce-  troubles  à  la  surface  «lu  corps.  J  ai  déjà 
recherché  la  signification  de  certaines  altérations  régionales  de  la  sensi- 
bilité, comme  la  céphalalgie,  la  rachialgie,  les  douleurs  en  ceinture  dont 
la  dénomination  résulte  précisément  de  la  région  anatomique  qu'elles 
occupent;  la  nature  et  la  disposition  de  ces  troubles  étroitement  unies  en 
l'ont  de  véritables  syndromes,  qui  les  séparent  <\<^  dispositions  beaucoup 
plus  variées  que  je  \ai>  maintenant  étudier. 

Les  troubles  sensitifs  occupent  à  la  surface  du  corps  des  topographies 
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variées  dont  quelques-unes  constituent  des  types  lixes,  reconnaissables,  el 
caractérisés  par  des  dénominations  appropriées.  Tantôt  ces  troubles 
occupent  un»'  étendue  |»lus  ou  moins  grande  de  la  surface  du  corps,  mais 
d'une  façon  inégale  el  vonl  en  diminuant  des  extrémités  vers  la  racine 
des  membres,  comme  on  I  observe  dans  les  polynévrites.  D'autres  lois. 
cYsl  un  trouble  particulier,  généralisé  d'une  façon  égale  à  toute  la  sur- 
face  du  corps,  par  exemple,  le  fait  assez  rare  (\u  reste  d'anesthésie  géné- 
ralisée. 

Plus  souvent,  ils  n'occupent  <pi  une  partie  du  corps,  ils  sonl  localisés 
et,  dans  ce  cas,  il  y  a  lieu  de  distinguer  encore  un  certain  nombre  de 
variétés.  Ils  peuvent  occuper  toute  une  moitié  du  corps  (liémianesthésié) 
ou  nue  région  anatoinitpie.  la  l'ace,  la  bouche,  le  pharynx,  ou  être  limités 
à  la  distribution  d'un  tronc  nerveux  [répartition  anatomique).  Parfois  la 
région  intéressée.!  le  plus  souvent  il  s'agit  alors  d'une  anesthésie)  est  limitée 
par  un  plan  coupant  transversalement  Taxe  du  tronc  ou  des  membres,  ces! 
la  disposition  en  segments  géométriques,  l'anesthésie  dite  segmentaire. 

Dans  beaucoup  île  eas.  les  zones  d'anesthésie  sont  disposées  en  bandes 
longitudinales  par  rapport  à  l'axe  des  membres  ou  en  suivant  le  trajet 
général  df>  nerfs  du  tronc. 

Enfin  les  zones  atteintes  d'anesthésie  ou  de  douleurs  ne  répondent  quel- 
quefois à  aucune  disposition  morphologique  systématisée,  elles  constituent 
des  ilôts  uniques  ou  multiples,  réguliers  ou  irréguliers  et  plus  ou  moins 
étendus,  all'eclanl  ou  non  des  territoires  nerveux  définis.  C'est  une 
répartition  insulaire,  localisée  ou  disséminée. 

Toutes  ces  dispositions  ont  leur  signification  et,  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  le  siège  dv^  troubles  sensitifs  et  la  l'orme  des  zones  cutanées  qu'ils 
affectenl  désignent  clairement  le  siège  de  la  lésion 

lue  anesthésie,  une  névralgie  occupant  exactement  le  territoire  anato- 
mique innervé  par  un  tronc  nerveux  sont  bien  l'indice  dune  atteinte  de 
ce  tronc  même,  tandis  que  l'altération  d'une  ou  de  plusieurs  racines  rachi- 
diennes amènera  une  répari  ition  différente  des  troubles sensitifs  observés,  et 
cela  parce  qu'une  même  racine  fournit  des  fibres  à  plusieurs  troncs  nerveux 
périphériques  cl  qu'un  même  tronc  reçoit  des  fibres  de  plusieurs  racines. 

lue  lésion  spinale  peut  produire,  suivant  les  cas,  des  troubles  de  la  sen- 
sibilité à  topographie  analogue  ou  différente  des  précédentes.  Enfin  les 
altérations  du  cerveau  lorsqu'elles  déterminent  des  anesthésies,  donnent 
lieu  ('gaiement  à  une  répartition  différente  de  celle  qui  résulte  des  lésions 
spinales  ou  périphériques. 

Kxiste-l-il  réellement  une  répartition  distincte  correspondant  à  l'alté- 
ration de  chacune  de  ces  parties  du  système  nerveux?  Est-il  possible 
aujourd'hui  de  décrire,  à  propos  de  la  distribution  qu'affectent  les  anes- 
thésies, une  topographie  périphérique,  radiculaire,  médullaire,  cérébrale? 
La  réponse  à  celte  question  ne  saurait  cire  douteuse  et,  ainsi  qu'on  le  verra 
par  la  suite,  chacune  i\vs  topographies  précédentes  possède  ses  caractères 
propres  et  sa  valeur  diagiiosl iipie. 
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La  disposition  < I < -  — ■  zones  il  ancslhésic  corrcspondanl  ;mi\  différents 
troncs  nerveux  périphériques  esl  connue  depuis  longtemps;  d'autre  pari 
les  lésions  cérébrales  déterminenl  plus  particulièrement  l'hémianesthésic. 
La  disposition  paraplégique  esl  le  résultai  des  lésions  transverses  de  la 
moelle;  et  les  recherches  de  Thornburn,  Ross  Allen  Starr,  Sherrington, 
Kocher,  etc.,  onl  établi  les  caractères  distinctifs  des  répartitions  de 
l'anesthésie  dans  1rs  r;is  de  lésions  des  racines  postérieures. 

En  résumé,  en  laissant  de  côté  les  névroses,  il  esl  possible  de  faire  ren- 
trer tous  les  cas  il  anesthésies  organiques  dans  un  de  ces  quatre  groupes. 

Dans  cette  étude  je  suivrai  le  même  plan  que  pour  les  troubles  de  la 

motilité,  el  j'étudierai  successive ni  la  topographie  que  présentent  les 

troubles  de  la  sensibilité  dans  les  cas  de  lésion  :  des  nerfs  périphériques, 
îles  racines  postérieures,  de  la  moelle  épinière,  de  l'encéphale. 

Origines,  trajet  et  terminaison  de  la  voie  sensitive. 
Les  conducteurs  de  la  sensibilité  ne  suivent  pas  une  voie  aussi  directe  une 
ceux  île  la  motilité  volontaire  —  faisceau  pyramidal  — qui,  partis  des 

cellules  corticales,  ne  font  <|ii  une  étape  unique  au  niveau  (les  cellules  des 

cornes  antérieures  de  la  moelle.  En  suivant  les  fibres  sensitives,  de  la 
périphérie  au  centre,  on  rencontre  une  série  de  neurones  uni  en  com- 
pliquent singulièrement  le  trajet. 

Les  racines  postérieures  el  les  nerfs  sensitifs  périphériques  présentent 
une  origine  commune,  et  ne  sont  que  les  branches  de  division  d'un  seul 
tube  nerveux  issu  de  la  cellule  du  ganglion  spinal,  tube  nerveux  dont  le 
cylindre-axe,  ainsi  que  I  a  montré  Ramier,  se  bifurque  en  T  après  un 
court  trajet. 

Le  prolongement  périphérique  de  ce  cylindre-axe  forme  le  nerf  sensitif 
périphérique  el  son  prolongement  central  constitue  la  racine  postérieure. 
A  leur  entrée  dans  la  moelle  les  racines  postérieures  se  divisent  en  deux 
branches,  l'une  ascendante  el  l'autre  descendante  qui,  cheminant  dans  les 
cordons  postérieurs  el  la  substance  gélatineuse  de  Rolando,  forment  à 
elles  seules  la  plus  grande  partie  de  ces  cordons.  Elles  émettent  chemin 

faisant  de  i breuses  collatérales  qui  s'épanouissent  dans  la  substance 

mise  de  la  moelle,  en  particulier  dans  la  corne  postérieure  et  la  colonne 
de  Clarke  homolatéralc  ;  quelques-unes  (collatérales  réflexes  |  vont  jusqu'aux 
cornes  antérieures  ;  d'autres,  en  petit  nombre,  rejoignent  la  corne  posté- 
rieure du  côté  opposé  en  [tassant  par  la  commissure  grise  postérieure. 
Quant  auv  branches  de  division  ascendante  el  descendante  elles  sont  de 
longueur  inégale  el  variable.  Les  branches  ascendantes  d'une  même  racine 
médullaire  se  distinguent  en  libres  courtes,  moyennes  et  longues,  le. 
libres  courtes  s  épanouissent  immédiatement  dan-  la  substance  grise 
médullaire;  les  moyennes  s'y  terminent  après  un  trajet  |>lu-  ou  moins  long 
dans  les  cordon-  postérieurs:  les  longues  remontent  jusqu'au  bulbe  et 
aboutissent  aux  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach.  Dans  leur  trajet  ascendant 
les  fibres  moyennes  et  longues,  adossées  d  abord  à  la  corne  postérieure 
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dans  la  zone  dite  radiculaire  ou  zones  des  bandelettes  externes,  se  déplacent 
par  suite  de  la  pénétration  successive  des  racines  situées  au-dessus;  elles 
soûl  refoulées  peu  à  peu  en  dedans  el  un  peu  en  arrière,  occupant  dans  le 
cordon  postérieur  une  région  d  autanl  plus  interne,  d'autant  plus  voisine 
du  septum  médian  et  de  la  périphérie,  que  les  fibres  sont  plus  longues  et 
proviennent  de  racines  plus  inférieures  (loi  de  Kahler)  :  ce  sont  les  libres 
longues  des  racines  sacrées  qui  forment  dans  la  région  cervicale  la  partie 
interne  et  postérieure  du  cordon  de  Goll;  les  fibres  longues  des  racines 
lombaires  se  placent  en  avant  et  en  dehors  (relies;  les  libres  des  régions 
dorsales  se  placent  de  même  en  avant  et  en  dehors  de  ces  dernières. 

Les  dégénérescences  secondaires  consécutives  aux  lésions  radiculaires 
limitées  et  étudiées  à  l'aide  de  la  méthode  de  Marchi  montrent  que,  dans 
la  région  cervicale  supérieure,  le  cordon  de  Goll  est  exclusivement  formé 
de  fibres  radiculaires  longues  provenant  des  racines  sacrées,  lombaires. 
dorsales  inférieures  et  moyennes.  La  première  racine  dorsale  et  toutes  les 
racines  cervicales  n'envoient  pas  de  fibres  dans  le  cordon  de  Goll;  leurs 
fibres  iongues  et  moyennes  restent  cantonnées  dans  le  cordon  de  Burdach  ; 
elles  v  occupent  une  situation  d'autant  plus  interne  qu'elles  appartiennent 
à  des  racines  plus,  inférieures  (Dejerine  et  Thomas). 

Les  branches  descendantes  des  libres  radiculaires  sont  beaucoup  plus 
courtes  que  les  ascendantes;  elles  dégénèrent  comme  ces  dernières  à  la 
suite  de  lésions  radiculaires  limitées  et,  comme  elles,  se  déplacent  en 
dedans  à  mesure  qu'elles  descendent  (Dejerine  et  Thomas). 

En  résumé,  le  premier  neurone  sensitif,  c'est-à-dire  le  cylindre-axe 
d'une  racine  postérieure,  peut  se  prolonger  dans  une  grande  hauteur  de 
la  moelle;  son  trajet  si  compliqué  dans  l'axe  médullaire  et  les  connexions 
multiples  qu'il  affecte  par  ses  collatérales  avec  les  divers  segments  médul- 
laires, ne  sont  pas  faits  pour  simplifier  l'étude  de  la  localisation  anatomique 
des  troubles  sensitifs,  ni  pour  permettre  de  rapporter  toujours  à  une 
lésion  fixe  tel  ou  tel  symptôme  observé. 

Il  y  a  longtemps  déjà,  Schiff  a  démontré  que  les  cordons  postérieurs  de 
la  moelle  sont  les  conducteurs  de  la  sensibilité  tactile.  L'expérimentation 
physiologique  (Schiff,  Brown-Sequard,  Vulpian,  etc.),  et  l'observation 
anatomo-clinique  onl  prouvé,  d'autre  part,  que  les  sensations  thermiques 
et  douloureuses  ne  suivent  pas  la  même  voie;  il  me  suffira  de  rappeler  à 
ce  propos  l'exemple  de  la  syringomyélie  et  de  I  hématomyélie.  <m  a  été 
iiiiisi  conduit  à  admettre  que  ces  deux  derniers  modes  de  sensibilité  se 
transmettent  à  travers  la  substance  grise  centrale  de  la  moelle.  .Mais  celle 
opinion  n'est  pas  adoptée  par  tous  les  observateurs.  Van  Gehuchten  e1 
llrissaud  pensent  que  les  sensations  thermiques  et  douloureuses  suivent 
un  IiiiiI  autre  trajet  et  qu'elles  passent  par  le  faisceau  de  (iowers.  Ce  der- 
nier auteur  avait  déjà,  du  reste,  émis  l'hypothèse  que  le  faisceau  qu'il  avait 
décrit  et  qu'il  n'avait  pas  suivi  (dus  haut  que  la  région  cervicale,  con- 
duisait les  impressions  douloureuses.  On  sait  aujourd'hui  que  le  faisceau 
de  (iowers  ou  faisceau  antéro-laléral   ascendant,    situé  à  la  partie  anté- 
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rieure  du  cordon  latéral,  mel  en  communication  l'axe  médullaire  ri  le 
cervelet.  <mi  sait  aussi  que  le  faisceau  cérébelleux  direct,  qui,  prenanl 
•«es  origines  dans  la  colonne  de  Clarke,  occupe  la  partie  postérieure  du 
cordon  latéral,  mel  également  en  communication  la  substance  grise  de 
la  moelle  avec  le  cervelet.  Ces  deux  faisceaux,  en  effet,  aboutissenl  au 
verrais  supérieur  de  cel  organe.  L'opinion  suivant  laquelle  le  faisceau  de 
Gowers  serait  un  faisceau  conducteur  «1rs  impressions  douloureuses  et 
thermiques,  ne  me  paraît  pas  reposer  sur  des  preuves  démonstratives. 
L'observation  anatomo-clinique  h  est  pas  en  sa  laveur:  nombreux  sonl 

1rs  cas  OÙ,    à    la   suite  de    lésions   transverses  de    l;i     moelle    épinière.    ce 

faisceau  est  complètement  dégénéré  des  deux  entés,  ainsi  que  le  faisceau 
cérébelleux  du  reste,  sans  qu  on  ait  toujours  noté  pendant  la  vie  de- 
troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique  comparables  en  inten- 
sité à  ceux  que  I  on  observe  lorsque  la  substance  grise  centrale  est  lésée 
sur  une  certaine  hauteur,  dans  la  syringomyélie,  par  exemple,  ou  dans 
I  hématomyélie.  Les  résultats  fournis  par  la  physiologie  expérimentale,  ne 
sont  pas  davantage  favorables  à  I  hypothèse  suivant  laquelle  le  faisceau 
de  Gowers  serait  la  voie  de  conduction  t\r^  impressions  thermiques  et 
douloureuses.  Ferrier  el  Turner.  Mot I .  dans  leurs  expériences  sur  le 
singe,  n  ont  en  effel  jamais  constaté  aucun  trouble  de  ces  modes  de  sen- 
sibilité à  la  suite  de  la  section  de  ce  faisceau.  D'autre  part,  el  c'est  là  un 
argument  qui  me  paraît  avoir  dans  l'espèce  une  réelle  valeur,  le  faisceau 
de  Gowers  se  termine  dans  le  cervelet.  Or,  à  ma  connaissance,  l'existence 
de   troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  ou  thermique  n'a  jamais   été 

notée    à  la    suite  t\c>    lésions  de   cet    organe.    Que  le  faisceau  de  Gowers 

aiii-i  que  le  faisceau  cérébelleux  direct  jouent  un  rôle  important  dans  la 
transmission  de  certaines  sensations  profondes  nécessaires  pour  les  mou- 
vements et  I  équilibration,  la  chose  e-i  pins  que  probable,  étant  donné 
(|iic  ces  faisceaux  se  terminent  dans  le  vermis  du  cervelet,  mais  que  l'un 
ou  1  autre  interviennent  dans  la  transmission  des  impressions  doulou- 
reuses on  thermiques,  pour  ma  part  et  d'après  les  raisons  que  je  viens 
d  exposer,  je  ne  crois  pas  pouvoir  souscrire  à  cette  opinion. 

Dans  la  moelle  allongée  les  Gbres  sensitives  affectent  le  trajet  suivant  : 
une  lionne  partie  de>  fibres  constituant  les  cordons  postérieurs  de  la 
moelle  s'est  épuisée  successivement  dans  la  substance  grise,  celles  qui 
poursuivent  leur  trajet  ascendant  viennent  aboutir  dans  le  bulbe  aux 
noyaux  de  Goll  et  de  Burdach.  D'autre  part,  la  substance  grise  péri- 
épendymaire  continue  à  constituer  une  voie  de  communication  sensitive. 
Ainsi  se  trouvent  espacés  tout  le  long  de  l'axe  gris  central  de  la  moelle 

une  -érie  de  neurones  superposés,  marquant  autant  d'étapes  dans  la  trans- 
mission  de  la  sensibilité. 

Le  deuxième  neurone  sensitif  on  neurone  bulbo-thalamique,  lire  son 
origine  des  cellules  des  noyaux  de  (joli  et  de  Burdach,  se  porte  en  avant, 
forme  les  fibres  arciformes  internes  du  bulbe,  s  entrecroise  en  arrière  des 
pyramides  antérieures,  an  niveau  de  I  entrecroisement  piniforme,  puis  se 
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recourbe  el  remonte  dans  la  couche  interolivaire  du  bulbe  constituant  le 
ruban  de  Reil  médian. 

Dans  la  région  bulbaire  supérieure,  ce  ruban  se  différencie  dos  autres 
libres  île  la  substance  réticulée.  Il  forme  un  faisceau  à  surface  de  section 
losangique,  adossé  an  raphé  médian,  silué  en  arrière  de  la  pyramide 
antérieure  du  bulbe.  l'Ius  haut,  dans  la  région  protubérantielle,  il 
s'allonge  dans  le  sens  transversal,  perd  en  hauteur  ce  qu'il  gagne  en 
largeur  el  se  place  à  la  limite  antérieure  «le  la  calotte,  immédiatement  on 
arrière  des  fibres  transversales  du  pont.  Il  s  étend  dans  le  sens  trans- 
versal, du  raphé  médian  à  l'olive  supérieure  ou  protubérantielle  et,  plus 
haut  encore,  du  raphé  médian  au  sillon  latéral  du  tronc  encéphalique. 
Dans  le  pédoncule  cérébral  le  ruban  de  Reil  médian,  situé  en  arrière  du 
locus  niger,  se  déplace  et  change  de  forme;  il  se  porte  pou  à  peu  en 
dehors  s'éloignanl  d'autant  plus  du  raphé  médian  qu'il  se  rapproche 
davantage  de  la  région  sous-optique;  sa  surface  de  section  revêt  l'aspoct 
d  un  croissant.  Il  se  termine  finalement  dans  la  couche  optique  en  s'arbo- 
i  isinl  en  avant  du  pulvinar,  dans  la  partie  inférieure  et  postérieure  du 
noyau  externe  du  thalamus  autour  du  centre  médian  de  Luys. 

A  côté  de  celte  voie  longue  constituée  par  le  ruban  de  Reil  médian,  il 
existe  une  série  de  voies  courtes  échelonnées  sur  toute  la  hauteur  du 
tronc  encéphalique,  voies  encore  mal  connues,  qui  passent  par  la  forma- 
lion  réticulée  du  bulbe,  de  la  protubérance  et  du  pédoncule  et  qui  sont 
l'homologue  des  voies  courtes  médullaires  échelonnées  sur  toute  l'étendue 
de  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière.  Comme  la  voie  longue,  ces 
voies  courtes  aboutissent  finalement  au  thalamus. 

C'est  du  thalamus  que  part  le  troisième  neurone  sensitif  ou  neurone 
thalamo-cortical,  qui,  passant  par  le  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne,  monte  vers  la  zone  sensitivo-motrice  périrolandique  et  s'y  arborise 
autour  dvs  cellules  de  la  région.  Dans  leur  trajet  intracapsulaire,  les  libres 
de  ce  neiiroine  sensitif  ne  se  groupent  pas  en  un  faisceau  compact,  occu- 
pant une  région  déterminée  et  limitée  du  segment  postérieur  de  la 
(apside  interne.  Ainsi  (pie  je  lai  montré  avec  mon  élève  Long,  elles 
s'entremêlent  avec  des  libres  à  trajet  complexe  et  descendant,  on  parti- 
culier auec  les  libres  descendantes  eortico-lhahuniques  et  les  libres 
descendantes  cortico-proliihérantielles  et  cortico -médullaires  qui  consti- 
tuent l'étage  inférieur  ou  pied  du  pédoncule  cérébral,  l'étage  antérieur 
de  la  protubérance  et  la  pyramide  antérieure  du  bulbe.  (Voy.  plus  loin, 
Hémianesthésie  de  cause  cérébrale \Vj >û p%  A 
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Imii  le  revêtement  cutané  et  les  muqueuses,  esl  très  rare.  Elle  n  esl  jamais 
la  conséquence  il  une  lésion  organique  H  ;i  toujours  été  observée  chez  des 
sujets  hystériques  comme  dans  les  cas  de  Strùmpell,  Raymond,  Ballet, 
Pronier,  Roland.  Ces  cas  exceptionnels  ne  m  arréteraicnl  pas,  s  ils  n  avaienl 
pas  soulevé  la  discussion  <  I  «  *  certains  problèmes  intéressants  de  physiologie 
cl  de  psychologie. 

On  admet  qu'à  l'étal  normal,  les  impressions  recueillies  par  \\<»  sens 
concourent  en  se  combinanl  à  assurer  la  précision  «1rs  mouvements,  et  la 
pari  la  plu-*  active  revienl  à  la  sensibilité  profonde  sens  musculaire, 
sens  des  altitudes  segmentaires.  —  Chez  l'individu  privé  de  cette  sensibi- 
lité, les  autres  sens,  la  vue,  I Ouït  suppléi  nt  dans  une  certaine  mesure 
à  cette  lac  une.  mais  si  on  les  supprime,  il  devienl  incapable  de  faire  un 
mouvemenl  I  Strùmpell  i . 

D'autre  part,  dans  le  domaine  psychologique,  les  fonctions  psychiques 
(intelligence,  volonté,  etc.)  onl  pour  origine  les  impressions  reçues  du 
monde  extérieur  el  conservées  par  la  mémoire,  de  telle  sorte  que  I  étal 
mental  d'un  enfanl  venu  au  monde  privé  de  ses  sens  serai!  nul.  L'adulte 
auquel  ils  viennent  a  manquer  n'est  |>;is  exactement  dans  les  mêmes  condi- 
tions, <-;u'  il  conserve  la  mémoire  des  impressions  reçues  antérieurement, 
mais  chez  lui  l'activité  cérébrale  est  profondément  modifiée. 

Strùmpell  supprimant  la  vue  d  l'ouïe  chez  un  hystérique  atteint  d'anes- 
thésie  généralisée  a  provoqué  le  sommeil. 

Les  résultats  expérimentaux  obtenus  dans  les  différents  ras  sont  loin 
d'être  concordants,  el  ce  fait  n'a  rien  de  surprenant,  car  la  suggestion 
entre  pour  une  large  part  dans  ces  expériences. 

Pronier  dans  un  cas  de  ce  genre,  étudié  dans  mon  service,  a  établi 
que  l'apporl  continuel  «les  sensations  n'esl  pas  indispensable  à  l'étal  de 
veille  et  à  la  conservation  de  l'impulsion  motrice,  mais  qu'il  esl  néces- 
saire pour  la  coordination  des  mouvements. 


TOPOGRAPHIE   NERVEUSE   PÉRIPHÉRIQUE. 

La  disposition  des  zones  des  troubles  sensitifs  anesthésie,  hyperes- 
thésie,  douleurs  spontanées)  en  rapport  avec  l'altération  des  différents 
nerfs  périphériques,  est  la  plus  anciennement  et  la  mieux  connue  |  fig.  225, 
226,  -'21.  228  el  236).  Cette  topographie  esl  superposable  à  la  distribu- 
tion anatomique  des  nerfs,  avec  les  modifications  qui  résultent  des  anas- 
tomoses el  des  récurrences  déterminant  soit  <\i'*  suppléances,  soit  des 
irradiations.  On  pourrait  donc  décrire  autant  de  variétés  de  localisations 
qu'il  existe  de  nerfs  sensibles.  Il  n'entre  pas  dans  le  cadre  de  cette  étude 
de  décrire  toutes  ces  variétés,  il  suffira  pour  les  diagnostiquer  de  con- 
naître la  topographie  «les  territoires  de  la  peau  innervés  par  les  rameaux 
cutanés  des  nerfs  crâniens  «•!  rachidiens.  Dans  certains  cas,  ce  n  esl  pas 
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Branche 

mastoïdienne 

P.C. 


I  ip.  225. 


Tei  ritoires  cutanés  des  troncs  nerveux  périphériques.      Région  antérieure  du  Iront 
des  membres  supérieurs  el  de  la  face.   Modifié  d'après  Flower.) 


l'i:,  plexus  ccn  ical.  —  PB,  plexus  brachial.  Le  territoire  cutané  du  plexus  cervical  est  teinté  en  gri 
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Médian 


II.  -_'-Ji'>.  —  Territoires  cutanés  des  troncs  nerveux  périphériques.  —  Face  postérieure  du  tronc 
des  membres  supérieurs  el  de  la  tète.   Modifié  d'après  I  lowcr.) 

PC,  plexus  cervical.  —  PB,  plexus  brachial.  Le  territoire  cutané  du  plexus  cer\  ical  el  la  partie  supé- 
rieure de  celui  du  plexus  lombaire  sonl  teintés  en  gi  i-. 
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Branches  antérieures 

des  nerfs 

intercostaux 


Dorsal  delà  Verge 
(Honteux.  mO  P.  S. 


::',  rerritoii 

J'I..  plexus  lombaire.  —  PS,  plexus  sacré.  Le  terril 


cutanés  des  tronc 
Rés  ion  antérieure 


seulement  un  net! 
isolé  <[iii  csl  in- 
téressé,  mais  un 
plexus  nerveux 
(plexus  brachial, 
cervical,  lom- 
baire, sacré). 

On  reconnaîtra 
également  ainsi 
une  névralgie 
sciatique,  radiale, 
intercostale,  une 
névralgie  du  tri- 
jumeau etc. 

Valeur  sé- 
miologique. 
■  Les  troubles 
•le  la  sensibilité 
cutanée ,  corres- 
pondant unique- 
ment au  terri- 
toire anatomique 
de  tel  ou  tel  nerf, 
se  rencontrent 
presque  exclusi- 
vement dans  les 
névrites  trauma- 
tiques  (section, 
compression  d'un 
nerf  ou  d'un 
plexus  )  et  ne 
s'observent  que 
très  exceptionnel- 
lement dans  les 
névrites, de  cause 
infectieuse  ou 
toxique,  par  cette 
raison  que  ces 
dernières  sont 
1res  rarement  li- 
mitées     au       do- 


nerveux  périphériques  des  membres  inférieurs. 
(Modifié  d'après  Flower.) 

ni. m.'  du  plexus  lombaire  est  teinté  en  gris. 
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maine  d'un  seul  tronc 
nerveux.  Le  fail  cepen- 
dant peul  s'observer  dans 
la  lèpre  i  domaine  du  cu- 
bital). 

Dans  ht  polynévrite 
ordinaire  <>u  sensitivo- 
motrice,  de  même  que 
dans  la  forme  sensilive 
de  la  névrite,  tlans  la  né- 
vrite interstitielle  ////- 
pertrophique,  les  trou- 
bles de  la  sensibilité  su- 
perficielle   el     prof le 

présentent  une  topogra- 
phie pour  ainsi  dire 
constante.  Ces  troubles 
sont  d'autant  pins  mar- 
qués, que  I  on  examine 
des  régions  de  la  peau 
plus  éloignées  dv  la  ra- 
cine <les  membres.  Aussi 
sont-ils  plus  accusés  aux 
membres  inféri  eurs 
qu'aux  membres  supé- 
rieurs, et  décroissent-ils 
régulièrement  et  pro- 
gressivement du  pied 
vers  la  jambe  el  la  cuis- 
se, de  la  main  vers  l'a- 
vant-bras  et  le  bras  i  voy. 
fig.  229  et  230).  Leur 
intensité  est  variable. 
Tantôt  la  sensibilité  a 
complètement  disparu 
aux  extrémités  comme 
dans  la  lèpre,  tantôt  elle 
est  seulement  pins  ou 
moins  diminuée. 

Dans  les  névrites,  les 
troubles  de  la  sensibilité 
cutanée  -  observent  assez 


•_'^x.  —  Territoires  cutanés  des  troncs  nerveux  périphérique 
Région  postérieure.  (Modifié  d'après  I  !"«• 


I Se.  pop     ■ 
des mbres  inféi  ieurs. 


PL,  plexus  lombaire.       PS,  plexus  sacré.  Le  territoire  rutané  du  plexus  loml  aire  esl  teinté 
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rarement  sur  le  tronc  ef  surtoul  au  niveau  de  sa  partie  supérieure  :  le  l'ail 
cependanl  peul  se  rencontrer  et,  dans  ce  cas,  les  troubles  de  la  sensibilité 
vont  égalemenl  en  diminuant  de  lias  en  haut,  de  l'abdomen  vers  la  région 
supérieure  du  thorax,  de  la  région  dorso-lombaire  vers  la  région  inter- 


Fig.  230. 

Pig.  229  el  230.  -  Névrite  péri]  hérique.  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée—  tact, 
douleur,  température,  —  dans  la  polynévrite  ordinaire.  —  Femme  de  vingt-sepl  ans  atteinte  de 
névrite  infectieuse  â  la  suite  d'une  plaie  de  l'abdomen.  Paralysie  el  atrophie  des  quatre  membres 
prédominant  aux  membres  inférieurs.  Retard  dans  la  transmission  des  compressions  avec  hyperes- 

thésie  | ■  la  douleur  el  la  température.  Abolition  des  réflexes  tendineux  el  cutanés.  Guérison  au 

bout  de  quinze  mois.  L'aneslhésie  ici,  comme  il  esl  de  règle,  diminue  à  mesure  que  l'on  se  rap- 
proche de  la  racine  des  membres.  Salpêtrière,  ix'.is.i 


scapulaire.  Par  contre  dans  la  lèpre  la  peau  du  tronc  présente  souvent  des 
plaques  <l  anesthésie  plus  ou  moins  étendues. 

Il  une  manière  générale  enfin,  dans  toutes  les  névrites  toxiques  ou  in- 
fectieuses présentant  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  il  existe  égale- 
menl des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  —  sens  musculaire,  sens 
des  altitude-  segmentaires        diminuant  égalemenl  de  l'extrémité  des 
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membres  vers  leur  raeine.  En  outre,  le  sens  steréognoslique  est  très 
souvenl  altéré  ou  aboli,  surtout  dans  la  forme  sensitive  de  la  névrite 
—  tabès  "périphérique.  Enfin  dans  la  plupart  des  névrites,  il  existe 
un  retard  dans  la  transmission  des  impressions  surtout  pour  la  dou- 
leur et  pour  la  température  retard  qui  s'accompagne  il  ordinaire  il  une 
hyperesthésie  parfois  très  vive  (voy.  lîg.  229  et  230).  Les  troubles  de  la 
sensibilité  cutanée  ne  font  défaut  que  dans  la  névrite  systématisée  aux 
rameaux  moteurs  —  névrite  systématisée  motrice. 

Dans  la  névrite  périphérique,  la  diminution  <l  intensité  des  troubles  de 
la  sensibilité,  à  mesure  que  l'on  remonte  de  l'extrémité  des  membres 
vers  leur  racine,  est  une  loi  qui  ne  souffre  qu'un  petit  nombre  il  excep- 
tions, signalées  jusqu'ici  seulement,  dans  la  lèpre.  Dans  cette  dernière 
affection,  tantôt,  cl  c'est  le  cas  le  plus  ordinaire,  les  troubles  de  la  sen- 
sibilité sont  disposes  selon  la  loi  générale  H  diminuent  de  bas  en  haut 
dans  les  membres;  d'autres  fois  on  rencontre  en  outre,  disséminées  sur 
toute  la  surface  cutanée,  des  macules  lépreuses  anesthésiques  avec  on 
sans  mélange  de  points  hyperesthésiques  au  centre  ou  dans  le  voisinage 
de  ces  macules  [topographie  insulaire). 

Parfois  l'anesthésie  lépreuse  est  limitée  au  territoire  périphérique  d'un 
nerf  (cubital,  musculo-cutanée).  Enfin,  dans  quelques  cas,  on  a  signalé 
chez  Ifs  lépreux  l'existence  de  bandes  <l  anesthésie  soit  en  ceinture 
autour  du  tronc,  soit  sons  forme  de  bandes  longitudinales  parallèles  à  la 
longueur  des  membres  —  face  interne  du  bras  et  de  l'avant-bras  (Jean- 
selme),  —  mais  ici  la  topographie  ne  correspond  pas  exactement  à  la 
distribution  périphérique  (\c^  racines  postérieures  et,  ainsi  que  le  fait 
remarquer  Laehr,  l'existence  dans  la  lèpre,  de  troubles  de  la  sensibilité 
à  topographie  radiculaire  n'est  pas  démontrée. 

L'anesthésie  lépreuse  peut  du  reste  s'étendre  sur  de  grandes  étendues 

du    thorax,   de    l'ahd en    et    du   dos.   Dans  certains   cas.   très   rares   du 

reste,  cette  anesthésie  s'arrête  brusquement  et,  à  quelques  millimètres 
au-dessus,  la  peau  présente  de  nouveau  une  sensibilité  normale.  Ici 
l'anesthésie  est  distribuée  selon  le  mode  dit  segmentaire,  toutefois  sa  limite 
supérieure  n'est  pas  formée  par  nue  ligne  horizontale,  perpendiculaire  à 
l'axe  du  membre,  mais  bien  par  une  ligne  pins  ou  moins  oblique 
(voy.  fig.  278  et  279).  C'est  là  du  reste  un  point  sur  lequel  j'aurai  à 
revenir  en  étudiant  la  topographie  segmentaire. 


TOPOGRAPHIE   RADICULAIRE 

La  topographie  des  troubles  sensitifs  cutanés  dans  le  cas  d'altéra- 
tion ili"^  diverses  racines  rachidiennes  e>l  actuellement  bien  connue 
depuis  les  travaux  de  Ross,  Thorhnrii  .  Allen  Slarr.  SherringtOIl , 
Kocher.  etc.,  et  aujourd'hui,  à  part  quelques  détails,  la  représentation 
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cutanée  des  racines  postérieures  esl  assez  bien  établie  (fig.  231  à  535). 

Les  troubles  sensitifs  d'origine  radiculaire  sont  disposés  longitudina- 
lemeni  par  rapporl  à  l'axe  du  membre,  c'est-à-dire  parallèlemenl  au  trajet 
des  troncs  nerveux;  ils  sonl  donc  disposés  en  bandes.  Ils  se  distinguent 
des  troubles  sensitifs  égalemenl  en  bandes  relevanl  de  lésions  des  nerfs 
périphériques,  par  le  l'ail  qu'ils  ne  concordenl  pas  avec  la  topographie 
anatomique  de  tel  ou  tel  de  ces  nerfs.  J'ajouterai  enfin  que  de  même 
qu'il  existe  une  anesthésie  radiculaire,  il  existe  égalemenl  des  névralgies 
d  origine  radiculaire  dont  mi  peut  reconnaître  l'origine  à  la  topographie 
des  régions  atteintes  de  douleurs  spontanées  el  d'hyperesthésie.  La 
névralgie  radiculaire,  <|uel  que  soil  son  siège,  relève  du  reste  le  plus 
souvent  d'une  compression. 

Avant  d'étudier  la  valeur  sémiologique  de  l'anesthésie  à  topographie 
radiculaire,  il  me  paraît  nécessaire  de  donner  une  description  de  l'inner- 
vation radiculaire  de  la  peau,  telle  que  nous  la  possédons  actuellement. 


INNERVATION    RADICULAIRE    DE    LA    PEAU 


La  méthode  anatomo-clinique  ainsi  que  l'expérimentation  sur  le  singe, 

ont  démontré  que  la  projection  sur  la  peau  des  fibres  dune  racine  pos- 
térieure  ou  sensitive,  revêt  une  distribution  territoriale  qui  ne  corres- 
pond nullement  avec  ce  que  nous  enseigne  l'anatomie  sur  le  mode  de 
distribution  des  nerfs  périphériques.  Etudions,  par  exemple,  l'innerva- 
tion sensitive  périphérique  du  bras  (fig.  225  et  220).  Nous  y  voyons  que 
la  distribution  dc^  nerfs  périphériques  représente  une  sorte  de  mosaïque, 
constituée  par  des  pièces  et  des  lambeaux  à  formes  tout  à  fait  irrégu- 
lières, s'enchevêtranl  les  uns  dans  les  autres,  affectant  tantôt  une  disposi- 
tion longitudinale,  tantôt  oblique  et  empiétant  d'une  façon  irrégulière  sur 
la  face  antérieure  et  postérieure,  tandis  que  sur  ce  bras  la  distribution 
sensitive  radiculaire  forme  des  bandes  longitudinales  régulières,  paral- 
lèles entre  elles  et  à  Taxe  du  membre  (fig.  23J  à  235).  Nous  voyons  tout 
de  suite  que  la  bande  radiculaire  externe,  par  exemple,  se  distribue  dans 
le  territoire  de  trois  nerfs  différents,  à  savoir  dans  des  branches  du  circon- 
flexe, du  radial  et  du  iniisculo-culané.  (le  fait  suffi!  déjà  à  montrer  la  diffé- 
rence capitale  qui  existe  entre  ces  deux  espèces  d'innervation  sensitive. 
L'expérimentation  a  en  outre  démontré  que  chaque  territoire  cutané 
reçoit  son  innervation  au  moins  de  3  racines  différentes  (Sherrington). 
En  d'autres  ternies,  la  section  d'une  racine  ne  produit  pas  d'aneslbésie, 
et  il  faut,  pour  l'obtenir,  encore  sectionner  la  racine  immédiatement 
située  au-dessus  et  celle  située  au-dessous.  Cette  particularité  est  capable 
de  nous  expliquer  pourquoi,  dans  certaines  lésions  périphériques, 
l'anesthésie  l'ail  si  souvent  défaut  cl  comment  il  se  peut  (pie  des   régions, 
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ayant  perdu  leurs  voies  <lc  communication  directe  avec  les  centres,  puis- 


i  i_.  SI.        Innervation  radiculaire  de  la  peau.  —  Région  antérieure.   D'apri  -  Thorl i. 
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seul  encore  rester 


en  communicatton  avec  eux,  par  la  voie  indirecte  des 

anastomoses    pé- 
riphériques. 

L'innervation 
pluriradiculaire 
de  la    peau,   est 
sans  doute  aussi 
cause  de  la  varia- 
bilité des    zones 
anesthésiques, 
<•  est-à-dire     des 
alternatives    d'é- 
largissementetde 
rétrécissement  de 
ces    zones,    aux- 
quelles on  assiste 
fréquemment  en 
examinant   les 
malades.       C'esl 
surtout  au  niveau 
du  tronc  que  s'ob- 
serve ce  singulier 
phénomène.     Or 
c  est  aussi  sur  le 
tronc,    que   l'en- 
chevêtrement des 
rameaux  radicu- 
laires  est  surtout 
prononcé,  et  cela 
à  un   degré    tel, 
(jiie  les  bandes  se 
recouvrent      sur 
une  largeur  de  2 
à  5  espaces  inter- 
costaux     (Sher- 
rington). 

Dans  l'ensem- 
ble de  l'innerva- 
tion multiradicu- 
laire  d'une  zone, 
il  faut  distinguer 
des  fibres  princi- 
pales à  fonction- 
nement   constant 


el  des  fibres  auxiliaires  ou  de  réserve,  n  entranl  enjeu  qu'après 


uppres 
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iion  des  premières.  C'esl  un  Fai1  d'une  constatation  journalière  <|ii<'  !<• 


lu.  253.  -     Innervation  radiculaire  de  la  peau.  —  Région  antérieure.  (D'après  Kocl 

réveil  de  certains  neurones  exige  <!<•>  irritants  plus  intenses  que  pour 
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d'autres.  Le  phénomène  produit  par  l'accumulation  des  irritations  succes- 


i  i..  -'"il    —  Innervation  radiculaire  de  la  peau.  —  Région  postérieure.  (D'après  Kocher,  1896.) 

sives  ri  mieux  connu  sous  le  nom  de  phénomène  de  sommation  des  excita- 
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lions,  rentre  dans  cel  ordre  de  faits.  Nous  observons  quelque  chose  <l  ana- 
logue sur  les  sujets  anesthésiques.  En  examinanl  par  exemple  une  région 
anesthésique  donl  nous  esquissons  rapidement  les  limites  avec  le  crayon 
dermographique,  nous  voyons,  quand  nous  continuons  d'étudier  cette 
anesthésic  pendant  un  certain  temps,  cette  zone  se  rétrécir.  Cette  particula- 
rité est  due  sans  doute  à  la  sommation  des  excitations  produites  par  les 
piqûres  continues,  piqûres  qui  Unissent  par  ré- 
veiller les  neurones  auxiliaires  ou  leurs  restes. 

Extrémité  supérieure.  Les  quatre  pre- 
mières racines  cervicales  postérieures  affectenl 
une  distribution  périphérique  constante  cl  bien 
établie  (fig.  "2~)\  à  234).  (les  I  racines  fournissent 
la  sensibilité  à  la  peau  de  la  région  postérieure  de 
la  tête,  «lu  pourtour  du  cou  et  «le  la  partie  supé- 
rieure du  tronc  et  «les  épaules.  Lalimite  inférieure 
de  celte  région  esl  formée  par  une  ligne  horizon- 
tale, passant  entre  la  2e  el  la  3e  côte,  et  qui,  pro- 
longée, sectionne  de  chaque  côté  les  muscles  del- 
toïdes (huis  leur  partie  supérieure.  En  arrière, 
cette  même  ligne  se  continue  dans  un  plan  hori- 
zontal qui  passe  à  travers  l'apophyse  épineuse  de  la 
3e  vertèbre  dorsale  (Allen-Starr,  Kocher).  Cette 
limite  inférieure  de  la  Ie  cervicale  est  représentée, 
d'après  quelques  auteurs,  par  une  ligne  commen- 
çant sur  I  apophyse  épineuse  de  la  ,7  vertèbre  cer- 
vicale et  s'étendant  de  là  obliquement  en  dehors  et 
en  lias  pour  aboutir  vers  le  milieu  du  deltoïde.  En 
haut,  sur  la  l'ace  latérale  de  la  tète,  la  2e  et  la 
."'  racine  cervicales  sot  il  séparées  (\v^  territoires 
du  trijumeau  par  une  ligne  s  étendant  du  sommet 

de   la  tête  à  la  racine  de  l'oreille  (fig.  236).  Au  ni- 
veau de  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur,    i 
sur  la  joue,  la  3e  cervicale  empiète  légèrement  sur 
le  domaine  de  la  3e  branche  du  trijumeau. 

Lis  racines  postérieu res  depuis  la  5e  cervicale 
j)is<jiic  et  y  compris  celle  île  In  8e  et  encore  la  I"'  dorsale,  fournissent  la 
sensibilité  a  I  extrémité  supérieure.  Leurs  territoires  sont  disposés  en 
longues  bandes,  parallèles  à  l'axe  du  membre  el  s'étendant  depuis  le 
niveau  du  creux  axillaire  jusqu'à  la  main.  Cliniquement  on  peut  distinguei 
quatre  bandes  :  une  bande  radiale,  couvrant  la  région  externe  de  l'extré- 
mité en  empiétant  sur  sa  face  antérieure  el  sa  face  postérieure,  nue  bande 
cubitale,  affectant  la  même  topographie  du  côté  interne  de  l'extrémité.  Ces 
deux  bandes  sont  séparées  entre  elles,  aussi  bien  à  la  face  antérieure  qu'à 
la  l'ace  postérieure,  par  des  bandes  médianes  (voy.  fig.  231  à  234  ■ 


lairei 
rieun 
Head. 


—  Territoire  axil- 
l.i  3*  racine  postô 
dorsale.     I  D'api  i  - 
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Quelques  auteurs  l'ont  arrêter  la  bande  cubitale  el  radiale  au  niveau  <  1 1 1 
poignet,  tandis  que  les  bandes  médianes  s'anastomoseraienl  entre  elles  au 
niveau  du  boul  des  doigts;  pour  d'autres,  la  bande  radiale  s'étend  «lu 
côté  dorsal  jusqu'il  la  tête  de  la  première  phalange  du  pouce  el  <ln  côté 
palmaire  elle  couvre  la  peau  de  I  éminence  thénar  el  du  pouce,  tandis  que 
la  bande  cubitale  couvre  I  el  I  2  doigt  sur  la  face  palmaire  et  2  et  1/2  doigts 
sur  la  face  dorsale  appartenant  au  côté  cubital.  La  concordance  est  donc 
loin  d'être  parfaite  et,  sur  le  schéma  de  Kocher,  on  peut  observer  encore 
une  5e  modalité.  Chez  une  syringomyélique  de  mon  service  (fig.  "271 
cl  272),  la  distribution  radiculaire  de  la  bande  cubitale  s'étend  sur  les 
laces  dorsale  el  palmaire  de  trois  doigts  et  demi  ipelit  doigt,  annulaire, 
médius,  moitié  interne  de  1  index). 

Quanl  à  la  pari  que  prennent  les  diverses  racines  à  l'innervation  de 
chacune  de  ces  bandes,  on  indique  ordinairement  pour  la  bande  radiale  la 
5e  racine  cervicale,  pour  la  bande  cubitale  la  8e  cervicale  et  la  1"  dorsale. 

Les  physiologistes  (Allen-Starr,  Sherrington)  sont  arrivés  à  subdiviser 
la  Lande  du  milieu  en  "»  autres  très  étroites,  qui  en  allant  du  côté  radial 
vers  le  côté  cubital  seraient  fournies  successivement  par  les  6e,  7'  el 
S  cervicales.  La  bande  du  milieu  (7°  cervicale)  se  prolongerait  sur  la  l'ace 
palmaire  en  recouvrant  la  moitié  cubitale  du  médius:  du  côté  de  la  l'ace 
dorsale,  elle  fournirait  la  sensibilité  à  la  moitié  externe  de  l'annulaire, 
tandis  que  les  bandes  de  la  6e  et  de  la  8e  cervicale  innerveraient  la  peau 
des  autres  doigts  (voy.  fig.  "27)7)).  La  1"'  racine  dorsale  entre  dans  la 
constitution  de  la  bande  cubitale. 

Tronc.  —  Son  innervation  radiculaire  supérieure  vient  d'être  décrite. 
Elle  n'est  autre,  en  effet,  que  la  limite  inférieure  des  i  premières  racines 
cervicales,  c'est-à-dire  qu'elle  est  représentée  par  une  ligne  horizontal*' 
passanl  en  avant  entre  la  2''  et  la  5e  côte.  Pour  ce  qui  concerne  leur 
mode  de  distribution  cutanée,  les  racines  affectent  la  l'orme  d'une  cein- 
ture ne  coïncidant  nullement  avec  la  distribution  périphérique  des  nerfs 
intercostaux.  Au  contraire,  il  existe  un  caractère  commun  à  toutes  les 
ceintures  radiciilaires,  c'est  de  conserver  sur  toute  la  hauteur  une  direc- 
tion horizontale,  croisant  ainsi  l'obliquité  des  nerfs  intercostaux,  et  cela 
surtoul  dans  les  régions  inférieures  du  thorax  et  de  l'abdomen  (voy. 
fig.  231  a  234  • 

L'empiétement  dr^  zones  les  unes  sur  les  autres  est  particulièrement 
prononcé  pour  les  ceintures  du  tronc,  de  manière  qu'une  seule  bande 
peut  s'étendre  sur  2  à  5  espaces  intercostaux  situés  en  dessous.  C'est  là 
un  l'.iil  qui  a  son  importance  en  chirurgie  opératoire,  lorsqu'il  s'agit  de 
déterminer,  d'après  la  topographie  d'une  zone  anesthésique,  le  siège  d'une 
compression  médullaire  par  une  tumeur.  D'après  cette  donnée,  il  faut 
explorer  la  moelle  'J  à  T>  vertèbres  plus  haut  que  la  limite  inférieure  de 
la  bande  anesthésique. 

Il  esl  une  particularité  que  je  n  ai  pas  i  ncore  mentionnée  en  parlant  d*.^ 


VALEUR  M;\IIiiI.im,|i»||.  DES  TROUBLES  ni.  I  \  SENSIBILITÉ 


945 


généralités  de  l'innervation  radiculaire  cl  qu'il  esl  temps  de  faire  res- 
sortir à  propos  des  bandes  radiculaires  en  ceinture;  c  esl  le  fail  qu'elles 
dépassent  la  ligne  médiane  en  avanl  el  en  arrière  (Sherrington). 

L'innervation  «In  tronc  esl  formée  par  les  racines  dorsales  depuis  el 
inclusivement  la  _  jusqu'à  la  I"  lombaire  exclusivement.  Comme  la 
I  lombaire  empiète  très  peu  sur  I  extrémité  inférieure,  quelques  auteurs 
la  rangent  parmi  les  paires  destinées  au  tronc. 

La  2e  racine  dorsale  forme  la  première  ceinture  du  thorax  le  long  des 
2e  et  3e  côtes.  D'après  Thorburn  et  Kocher,  cette  même  racine  fournil  un 
lambeau  qui  se  prolonge 
dans  l'intérieur  du  creux 
axillaire  et  le  long  du  tiers 
supérieur  de  la  face  in- 
terne  du  bras  (voy.  fig. 
231  el  233).  La  limite 
postérieure  de  la  2e  dor- 
sale se  trouve  pour  quel- 
ques auteurs  au-dessus  de 
l'antérieure,  c'est  -à-dire 
•miIic  les  1"  cl  "2r  apo- 
physes épineuses  corres- 
pondantes. 

La  .""  racine  dorsale 
fournit  la  ceinture  coin- 
prise  entre  les  3"  el  i'  en- 
tes el  passe  en  arrière, 
immédiatement  au-dessous 
de  l'épine  de  I  omoplate. 
Elle  se  distribue  en  outre 
au  i  reux  axillaire  et  à  la 

i  iu.  zoo.        Innervation  do  la  race  el  <lu  crâne. 

partie    supéro-interne   <\u 

'  ,  .  i.t.   territoires  cutanés  des  -  .  ô-   el    i*  racines  posti 

bras  (voy.  Kg.  wJ-»->  rieures  cervicales.  —  Tri,  Tr  II.  ï Y  III.  les  trois  branches 

In      i'    racine     dfiVSfllp       cutanées  du  nerf  trijumeau     -  branche  ophtalmique,  nerl 

maxillaire  supérieur,  nerf  maxillaire  inférieur. 

forme  une  ceinture  allant 

de  la    i'    apophyse  épineuse  dorsale  en  arrière,  au-dessus  les  mamelles 

en  avant. 

Lu  .7  racine  dorsale  couvre  les  mamelles  (Thorburn);  pour  Kocher, 
elle  passe  immédiatement  au-dessous  d'elles. 

La  ti'   racine  dorsale  passe  par  L'appendice  xiphoïde  (Thorburn). 

L<t  7e  racine  dorsale  forme  une  ceinture  passant  immédiatement  au- 
dessous  de  l'appendice  xiphoïde  (Thorburn). 

I.n  S  racine  dorsale  représente  une  ceinture  passant  à  égale  distance 
entre  les  mamelles  et  l'ombilic  (Thorburn). 

La  !)  racine  dorsale  forme  une  ceinture  située  à  >-.i]r  distance  entre 
l'appendice  xiphoïde  et  l'ombilic  (Thorburn). 

PATHOLOGIl     u'm'.uil    —    V.  CiO 
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La  10'  racine  dorsale  forme  ceinture  |i;iss;mi  par  I  ombilic. 

La  II'  racine  dorsale  forme  une  ceinture  passant  au-dessous  de 
'ombilic  (Kocher),  entre  l'ombilic  <i  la  symphyse  (Thorburn).  Dans  le  dos, 
celle  bande  a  un  trajet  horizontal  ;  sur  la  face  antérieure,  par  contre,  elle 
décrit  une  courbe  à  concavité  dirigée  en  haut. 

La  I  2"  racine  dorsale  se  présente  dans  le  dos,  sous  forme  d'une 
bande  horizontale,  donl  le  bord  inférieur  louche  la  crête  iliaque,  tandis 
que  sur  la  face  antérieure  elle  s'élargit  en  lias  vers  la  symphyse,  sous 
l'orme  de  courbe  à  concavité  supérieure  liés  marquée. 

Ainsi  que  je  lai  déjà  indiqué,  certains  auteurs  considèrent  la  lre  racine 
lombaire  connue  étant  la  dernière  ceinture  du  tronc.  Je  la  décrirai  avec 
les  racines  qui  prennent  part  à  l'innervation  de  I  extrémité  inférieure. 

Extrémité  inférieure.  —  Ici  la  distribution  topographique  dos 
zones  radiculaires  sensitives  est  plus  compliquée  que  dans  l'extrémité 
supérieure.  L'innervation  (\u  membre  inférieure  est  fournie  par  toutes  les 
racines  lombaires  jusqu'à  la  2e  sacrée  inclusivement  (voy.  fig.  231  à  234). 

La  !"  racine  lombaire  donne  la  sensibilité  à  la  région  du  moyen  fessier. 
du  fascia  lata,  à  la  région  inguinale  hypogastrique  jusqu'au  mont  de  Vénus, 
de  même  qu'à  la  partie  interne  et  la  plus  supérieure  de  la  euisse  et,  d'après 
certains  auteurs,  au  commencement  du  scrotum.  La  limite  supérieure  de 
celte  zone  est  formée  par  une  ligne  s'étendant  de  la  crête  iliaque  au  bord 
supérieur  du  pubis.  La  limite  inférieure  va  du  pubis  au  grand  trochanter, 
le  contourne  et  remonte  obliquement  à  sa  limite  dorsale  supérieure, 
représentée  par  une  ligne  horizontale,  reliant  les  deux  crêtes  iliaques. 

D'après  Thorburn,  la  2e  lombaire  fournit  la  sensibilité  surtout  à  la 
région  comprise  entre  l'épine  iliaque  antérieure  et  le  grand  trochanter. 
Mlen-Starr  lui  attribue  encore  la  région  du  pectine  et  du  grand  adducteur. 

La 3e  lombaire  revêt,  d'après  Kocher,  la  forme  d'une  bande  qui  prend 
insertion  à  la  symphyse  pubienne  par  un  bout  effilé  et  suit  en  s  élargissant 
la  limite  inférieure  de  la  zone  occupée  par  la  2e  lombaire.  Elle  embrasse 

ensuite  ; iveau  de  sa  plus  grande  largeur  la  région  située  au-dessous 

du  grand  trochanter  et  remonte  sur  la  face  dorsale  en  s'effilant  de  nouveau 
pour  aboutir  vers  le  milieu  de  la  fesse.  D'après  Thorburn,  la  3e  lombaire 
forme  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse  un  triangle  dont  le  sommet  avoi- 
sine  la  rotule  et  dont  la  base  est  formée  par  la  limite  inférieure  de  la  2e. 

La  Y  lombaire.  Sur  la  distribution  de  la  \"  lombaire,  il  existe  une 
-lande  divergence  d'opinions.  D'après  les  uns  (Allen-Starr,  Sherrington), 
cette  racine  l'orme  une  bande  longeant  la  partie  interne  de  la  cuisse  et  de 
la  jambe  jusqu'au  bord  interne  du  pied  inclusivement.  Pour  Kocher,  la 
i"  lombaire  (voy.  fig.  253  et  254)  couvre  toute  la  face  antérieure  delà 
cuisse  et  une  partie  de  la  jambe,  en  dedans  d'une  ligne  oblique  allant  de 
l'insertion  supérieure  du  jumeau  au  bas  de  la  malléole  interne;  à  la 
lace  postérieure  de  la  cuisse,  la  Ie  lombaire  borde,  en  dedans  et  en  dehors, 
une  bande  médiane  formée  par  le  territoire  de  la  I"    et  de  la  2°  sacrée. 
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Thorburn  décrit  une  disposition  analogue  (voy.  lig.  '-'."I  et  232),  avec  cette 
différence  que,  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse,  le  triangle  de  la  3e lom- 
baire divise  en  haul  la  zone  de  la  i  en  nue  bande  interne  el  une 
bande  externe.  (Voy.  fig.  231  el  232.) 

La  ')'  lombaire  n  esl  pas  figurée  dans  le  schéma  de  Kocher.  Head  el 
I  borburn  placent  la  zone  de  la  .Y  sur  la  face  postéro-externe  de  la  cuisse 
«i  lui  l'uni  recouvrir  la  région  antéro-externe  de  la  jambe  ainsi  que  toute 
la  face  dorsale  <ln  pied  el  du  métatarse.  Les  orteils  reçoivent,  d'après 
Head,  leur  innervation  de  la  \"  sacrée.  Thorburn  les  fail  innerver  par  la 
5e  lombaire,  excepté  pour  la  moitié  interne  <ln  gros  orteil.  Allen-Starr 
retrouve  la  5e  lombaire  sous  forme  d'une  bande  à  la  région  postérieure 
de  l;i  cuisse,  commençant  au  niveau  de  la  partie  externe  du  pli  Fessier 
et  décrivant  un  ruban  qui  longe  la  partie  postéro-externe  de  la  cuisse 
pour  se  rejoindre  avec  la  zone  de  la  jambe. 

I"  Sacrée.  —  Pour  Thorburn,  la  I"  sacrée  innerve  la  face  interne  du 
gros  orteil  et  le  bord  interne  <lu  pied,  de  même  que  les  2/3  internes  de 
la  piaule  du  pied,  le  talon  el  la  région  du  tendon  d'Achille.  Au  pied. 
Kocher  ne  lui  réserve  qu'une  petite  rondelle  sur  la  partie  interne  de  la 
face  plantaire  voy.  fig.  234).  Pour  Allen-Starr,  l'innervation  de  toul  le 
pied  el  de  la  région  antéro  el  postéro-externe  de  la  jambe  se  fail  par  lu 
I1'  sacrée.  A  la  cuisse,  kocher  représente  la  1 re  sacrée  sous  l'orme  d'un 
petit  ruban,  commençant  vers  le  milieu  du  pli  fessier  et  contournant  la 
jambe  à  la  manière  d'une  spirale  pour  fournir  la  zone  que  Thorburn 
fait  innerver  par  la  5e  lombaire. 

"ï'  Sacrée  -  La  k2''  sacrée  forme  un  large  ruban  médian  descendant 
sur  la  l'ace  postérieure  de  la  cuisse.  D'après  Kocher,  le  bord  interne  de  ce 
ruban  descend  jusqu'à  la  malléole  interne,  tandis  (pie  le  bord  externe 

s  élargit  de  plus  en  plus  à  partir  du  creux  poplité,  empiète  sur  la  lace 
antéro-externe  de  la  jambe  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  jumeau 
externe   el    fournit   la  sensibilité  à  tOUl    le   pied,  sauf  la    petite  rondelle   de 

la  face  plantaire  interne  <pi  il  attribue  à  la  I1    sacrée. 

Partie  inférieure  du  tronc.  —  Les  trois  dernières  racines  sacrées 
cl  les  nerfs  coccygiens  fournissent  le  revêtemenl  sensitif  de  la  partie 
terminale  du  tronc.  Celle  partie  terminale  représente  une  surface  de 
section  du  tronc  sur  laquelle  les  ceintures  radiculaires  sont  disposées  en 
forme  de  cercles  concentriques.  Il  suffit  par  la  pensée  d'étirer  dans  le 
>ens  de  la  longueur  la  base  «lu  tronc,  c'est-à-dire  le  périnée,  pour  «pie 
l'image  de  l'échelonnement  des  ceintures  se  présente  à  l'esprit.  Les 
cercles  périphériques  correspondent  alors  aux  ceintures  supérieures  et 

les  cercle>  centraux  aux  ceintures  inférieures. 

3e  Sacrée.  Elle  innerve  la  peau  d'une  partie  des  fesses,  du  périnée, 
de  l'anus,  des  organes  génitaux  et  de  la  région  sacrée.  Ordinairement 

son  territoire  d  innervation   représente  la  l'orme  d'un  1er  à   cheval,   repo- 
sant par  son  axe  sur  I  os  sacré  et   dont  les  deux   branches   passent  le  long 
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des  parties  postéro-internes  des  Cesses,  en  s'avançanl  sur  la  région  supé- 
rieure «les  cuisses  el  fournissanl  encore  des  rameaux  pour  la  région  <lu 
moyen  adducteur.  Chez  l'homme,  le  scrotum  el  le  pénis,  chez  la  femme 
les  grandes  lèvres,  reçoivent,  d'après  quelques  auteurs,  outre  l'innerva- 
i  ion  sacrée,  encore  des  nerfs  «les  racines  lombaires.  (Test  surtout  la  racine 
du  scrotum  et  du  pénis,  de  même  que  la  partie  supérieure  des  grandes 
lèvres,  qui  en  seraienl  pourvues  (Thorburn). 

Y  Sa, -ire.  —  Elle  forme  un  cercle  dans  l'intérieur  de  la  zone  de  la 
.".•'sacrée.  Chez  l'homme,  ces  deux  districts  d'innervation  s'enchevêtrent 
si  intimement  qu'il  est  presque  impossible  de  les  séparer.  La  4e  sacrée 
fournil  l'innervation  aux  parties  internes  et  moyennes  des  fesses  et 
recouvre  aussi  la  partie  moyenne  du  sacrum.  La  4e  sacrée  participe 
aussi  avec  la  3e  sacrée  à  l'innervation  des  organes  génitaux. 

5e  Saorc. — Elle  innerve  avec  le  nerf  coccygien  la  région  du  coccyx.  Quel- 
ques auteurs  la  l'ont  encore  participer  à  l'innervation  de  l'anus  et  du  périnée. 

Appareil  génito-urinaire  et  sphincter  anal.  —  Tous  les  centres 
président  aux  fonctions  des  appareils  précédents  siègent  dans  la  région 
sacrée  de  la  moelle  épinière. 

Les  (entres  médullaires  de  l'érection  et  de  l'éjaculation  sont  situés 
au-dessus  des  centres  des  sphincters  vésical  et  anal.  Il  existe  en  effet  des 
observations  cliniques  dans  lesquelles,  malgré  l'existence  d'une  inconti- 
nence d'urine  et  des  matières  fécales,  les  fonctions  génitales  étaient 
conservées.  Les  deux  espèces  de  nerfs  qui  innervent  l'appareil  génital,  à 
savoir  les  nerfs  vaso-moteurs  ou  érecteurs  et  les  nerfs  musculaires,  tirent 
leur  origine  des  3e  et  V  racines  sacrées:  quelques  autopsies  ayant  trait  à 
des  lésions  très  limitées  de  la  moelle  sacrée,  ont  permis  de  localiser  le  centre 
^r  l'éreetion  et  celui  de  l'éjaculation  dans  le  7>e  segment  sacré.  Certains 
auteurs  ont  même  admis  deux  centres  distincts,  l'un  pour  l'érection, 
l'autre  pour  l'éjaculation.  Dans  quelques  observations  cliniques,  on  a  en 
effet  constaté  une  dissociation  de  ces  deux  phénomènes,  en  particulier 
l'existence  d'une  éjaculation  défectueuse  avec  une  érection  normale. 
Quant  à  l'innervation  du  pénis,  elle  paraît  être  symétrique,  contrairement 
.,  ce  qui  existe  pour  les  sphincters  anal,  vésical  el  vaginal.  C'est  du  moins 
ce  que  tend  à  prouver  ce  l'ail,  (pie  dans  certains  cas  d'hémisection  médul- 
laire on  aurait  observé  une  paralysie  unilatérale  de  cet  organe. 

Bulbo-cavcmeux \  Muscies  auxiliaires  )  [IIe  racine  an- 

[schitwîavemeuji f  de   |vTiri;(„,  ,.,  (  térieure    sa 

Sphincter  -le  l'urèthre I  ,,,.   [•éjaculation.  \  crée. 

Transverse  du  périnée ) 

Releveur  de  l'anus IIIe  et  IVe /    ,,,,„„.„  >;1,,,,„. 

Sphincter  'le  l'anus IIIe  el  IV \ 

Centres  de  l'érection III"  segmenl  sacré. 

—  l'éjaculation — 

_        du  sphincter  anal IIIe  el  IVe  segments  sacrés. 

—  du  sphincter  résical.    .."....  —  — 
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Valeur  sémiologique.  Toutes  les  fois  que  les  racines  posté- 
rieures sonl  atteintes  par  une  lésion  dans  leur  trajet  extra  <>n  intra- 
médullaire,  la  topographie  de  l'anesthésie  correspond  à  la  représentation 
cutanée  de  la  racine  lésée,  lantôl  I  anesthésie  porte  sur  tous  les  modes  de 
la  sensibilité  cutanée  traumatismes,  compression  «!«--—  racines  |>ar 
exsudais,  tumeurs,  mal  de  Pott,  rracturcs,  luxations,  cancer  de  la  colonne 
vertébrale,  —  tantôl  on  observe,  dans  !<•  territoire  anesthésie,  le  phéno- 
mène de  la  dissociation  syringomyélique  —  syringomyélie,  hématomyélie 
spontanée  ou  traumatiqUe,  tumeurs  intra-médullaires.  (Voy.  Topogra- 
phie segmentaire.  i 

Dans  les  fractures  ri  l«'-  In. râlions  de  lu  colonne  vertébrale  où.  en 
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lu.  237. 


lu.  238. 


i  opographie  .l«-s  troubles  de  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  ri  thermique,  dans 
un  cas  de  paralysie  radiculaire  supérieure  du  plexus  brachial  chez  une  jeune  fille  de  dix-sept  ans 
et  consécutive  à  un  traumatisme  de  l'épaule  survenu  fi  l'âge  il'1  trois  ans.  Malade  représentée  dans 
la  figure  168.  —  Ici,  les  troubles  de  la  sensibilité  sonl  exactemenl  localisés  aux  territoires  cutani  s 
innervés  par  les  V.  6"  el  7'  racines  postérieures  cervicales.  Les  hachures  -oui  d'au  ta  ni  plus  serréi  s 
.{ii<-  l'anesthésie  csl  plus  accusée.  L'intérél  de  ce  cas  consiste  dans  la  très  longue  persistance  des 
troubles  sensitifs,  persistance  qui  montre  m1"'  'es  racines  sensitives  aussi  bien  que  I  's  racines 
motrices  des  3   paires  cervicales  ont  été  rompues  par  le  traumatisme.  Salpêtriere,  1900.) 

général,  il   existe  simultanément  une  lésion   radiculaire  el   une   lésion 

médullaire,  la  topographie  radiculaire  se  présente  avec  i  netteté  pour 

iiinsi  (lire  schématique  <■!  c'esl  à  l'aide  de  cas  semblables  que  rhorburn, 
suivi  depuis  par  d'autres  observateurs,  a  pu  établir  la  distribution 
cutanée  des  racines  postérieures  i\<>\.  Topographie  médullaire).  Parfois, 
cependant,  dans  ces  cas,  une  hématomyélie  consécutive  au  tri atisme, 
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fusant  plus  ou  moins  liant  dans  la  substance  grise  centrale,  pourra 
modifier  le  tableau  clinique,  mais  ici  encore,  ainsi  qu'on  le  verra  plus 
loin,  la  topographie  des  troubles  sensitifs  surajoutés  à  ceux  qui  sonl  la 
conséquence  de  la  lésion  directe  «1rs  racines,  sera  elle  aussi  du  type 
radiculaire.  (Voy.  fig.  276  el  '277.  ) 

Paralysies  radiculaires.     -  Dans  les  paralysies  radiculaires 
du  plexus  brachial,  la  topographie  radiculaire  de  l'anesthésie  est  des 


Fie.  239 


I-  i-j.  -.'"'.i  el  240.  Topographie  des  troubles  sensitifs  —  tact,  douleur,  température  —  dans  un  cas 
de  paralysie  radiculaire  inférieure  (type  Klumpke)  datant  de  six  mois,  chez  une  femme  âgée  de 
quarante-six  ans,  syphilitique.  Ici,  la  distribution  des  troubles  sensitifs  cutanés  occupe  la  race 
interne  du  bras  el  de  la  main  H  cuiresponil  exactement  an  territoire  île  distribution  des  racines 
postérieures  de  la  8'   cervicale  el  de  la   I"  dorsale.  Il  existail  en  outre  chez  celle  malade  une 

atrophie  marquée  des  scies  de  la  main  —  thénar,  hypplhénar  et  interosseux  —  ainsi  qu'un 

affaiblissement  très  marqué  de  la  force  des  fléchisseurs  des  doigts.  I. 'examen  de  la  pupille  ne 
fournil  pas  de  résultats,  car  l  oeil  gauche  était  atleinl  de  cécité.  A  l'autopsie,  on  trouva  mie  plaque 

de  méningite  gm use  de  5  millimètres  de  haul  sur  3  millimètres  de  large,  comprimant  les 

racines  antérieures  el  postérieures  des  8'  cervicale  el  I"  dorsale  du  côté  gauche  qui  étaient  très 
atrophiées.  (Voy.  J.  Dejerine  el  A.  Tiiohas,  SurVétat  <!<•  la  moelle  épinière  dans  mi  casdepara 
lysie  radiculaire  inférieure  /lu  plexus  brachial  d'origine  syphilitique.  Contribution  «  Vétudv 
du  trajet  inlra-médullaire,  etc.  Soc.  de  biol.,  !*'.)•;.  p.  675.) 


plus  nettes.  Dans  le-  trois  types  -type  radiculaire  supérieur  ou  type 
Duchenne-Erb,  type  radiculaire  inférieur  ou  type  Klumpke,  type  radicu- 
laire total  —  les  troubles  sensitifs  cutanés  el  à  topographie  radiculaire  sont 
constants.  Souvent  ils  sont  plus  ou  moins  complets,  d  autres  fois  ils  se 
présentent  avec  une  netteté  absolue.  Dans  le  fype  supérieur,  on  observe 
une  anesthésie  sur  le  côté  externe  (\\i  liras  et  de  l'avant-bras,  empiétant 
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on  ;i\;ini  ci  en  arrière  sur  les  Faces  antérieure  el  postérieure  correspon- 
dantes, i  \  <•!  VI'  cervicales)  et,  dans  certains  c;is,  on  peu!  encore  observer 
une  bande  hypoesthésique  médiane,  région  cutanée  qui  esl  innervée 
par  la  \ T  <'l  |nn-  la  VII"  cervicale  (fig.  237  el  238  .  Dans  le  type 
Klumpke  ou  radiculaire  inférieur  (fig.  239  el  240),  L'anesthésie  occupe 
ht  face  interne  du  l»r;ts  el  <!<■  lavant-bras  (8°  cervicale  el  I"  dorsale). 
Enfin,  dans  le  type  radiculaire  total  (fig.  241,  242,  243),  les  troubles 


ii 


241. 


Fis 


I  i_.  243. 


Fig.  241,  212  el  243.  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dansoin.  cas  de  paralysie  radicu- 
laire totale  du  plexus  brachial  datant  de  vingt-cinq  jours,  chez  un  nomme  de  quarante-quatre  ans 
et  consécutive  à  une  chute  < l'une  hauteur  de  deux  étage-.  Dans  cette  chute, c'esl  la  partie  postéro 
supérieure  de  l'épaule  droite  qui  porta  sur  un  tas  de  moellons.  Uonoplégie  brachiale  droite  absolue 

'•i  totale  empêchant  toute  espèce  de  mouvement  il cinbre  supérieur.  Mrophie  musculaire  corn 

mençante,  plus  accusée  au  niveau  <lu  deltoïde  (région  traumatisée).  Réaction  de  dégénérescence. 
Lboiition  des  réflexes  olécranien  el   raciaux.  La   pupille   droite  présente  un    certain  de 
myosis,  ses  réactions  sont  normales.  L'anesthésie  esl  absolue  el  totale  sur  la  main  et  l'avant-bras. 

Elle  r.iîi  place  à  de  l'hyi sthésie  sur  la  partie  aiiléro-exlerne  du  bras,  jusqu'au  niveau  d'une  ligne 

;'i  concavité  supérieure,  passant  au-dessous  de  l'insertion  du  deltoïde  sur  l'humérus.  La  sensibilité 
esl  intacte  sur  la  face  antérieure,  latérale  el  postérieure  de  l'épaule,  dans  l'aisselle  el  sur  la 
partie  posléro-in terne  du  bras.  La  sensibilité  osseuse  a  complètement  disparu  à  la  main  et  à 
l'avant-bras  el  réapparaît  sur  l'humérus.  La  sensibilité  électrique  esl  également  abolie.  Le  sens  des 
attitude^  a  complètement  disparu  dans  toute  l'étendue  du  membre  supérieur,  le  malade  n'a  ]>■>- 
conscience  de  l'existence  de  son  bras,  quand  il  ne  le  voit  pas  ou  ne  le  palpe  pas  avec  la  main  du 
cou  sain.  Douleur  h  la  pression  dans  le  creux  sus-cla^  iculaire,  l'aisselle  el  le  long  du  bord  interne 
du  biceps.  Douleurs  spontanées  très  vives  avec  irradiations  dans  la  main  el  l'avant-bras.  Salpê- 
trière,  1900.) 

de  la  sensibilité  cutanée  son!  disposés  comme  suil  (Klumpke)  :  a  I  anes- 
thésie  absolue  occupe  toute  la  main  el  toul  I  avant-bras  el  s'étend  le  |>ln> 
souvent  à  un  pu  deux  travers  de  doigl  au-dessus  <lu  coude.  An  bras,  elle 
occupe  la  région  externe  el  postérieure  jusqu'au  niveau  du  V  deltoïdien. 
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I  ,i  peau  de  la  Face  interne  <lu  bras,  celle  de  l'épaule,  conserve  sa  sensi- 
bilité normale,  ei  celle  intégrité  lient  à  ce  «pie  celle  zone  reçoit  ses  nerfs 
des  branches  perforantes  îles  2e  el  5e  nerfs  intercostaux  (2e  el  3e  racines 
dorsales)  ». 

Ihi  reste,  dans  les  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial,  les 
troubles  de  la  sensibilité  sont  plus  nu  moins  durables,  selon  que  les 
racines  sont  simplement  comprimées,  écrasées  ou  arrachées.  Dans  ce 
dernier  cas.  ils  persistent  indéfiniment,  ainsi  du  reste  que  l'atrophie  et.  la 
paralysie,  et  c'est  ce  que  l'on  observe  il  ordinaire  dans  les  paralysies 
radiculaires  (\uv<  à  de  violents  traumatismes. 

En  dehors  Av^  cas  d'origine  traumatique  et  dans  les  cas  de  paralysie 
radiculaire  |>ar  lésion  du  rachis  ou  par  compression  extra  ou  intradure- 
mérienne  (mal  de  Pott,  tumeurs,  exsudais),  les  troubles  de  la  sensibilité 
peuvent  présenter  une  topographie  variable  selon  le  nombre  de  racines 
postérieures  atteintes.  Il  n'existe  pas  toujours  de  parallélisme  entre  la 
paralysie  et  Panesthésie,  les  racines  antérieures  pouvant  être  moins 
comprimées  que  les  racines  antérieures  et  vice  versa. 

Dans  les  paralysies  radiculaires  du  plexus  lombaire  et  du  plexus 
sacré,  on  peut  distinguer  trois  types  au  point  de  vue  de  la  distribution 
cutanée  de  l'anesthésie,  types  qui  correspondent  à  des  étages  différents 
de  racines  ivoy.  fig.  158  et  251  à  234)  et  que  l'on  peut  observer  à  la 
suite  de  compressions  par  traumatisme  ou  par  tumeurs. 

Si  la  lésion  siège  au  niveau  de  la  *2'  vertèbre  lombaire,  elle  peut 
déterminer  une  anesthésie  complète  et  totale  de  tout  le  tégument  cutané 
des  membres  inférieurs,  limitée  en  haut  et  en  avant  par  le  pli  inguinal  et 
en  arrière  par  une  ligne  horizontale  correspondant  à  la  limite  supérieure 
du  sacrum.  Le  périnée,  l'anus,  les  organes  génito-urinâires  participent  à 
l'anesthésie.  Pour  qu'une  semblable  topographie  soit  réalisée  non  plus 
par  une  lésion  radiculaire  mais  bien  par  une  lésion  médullaire  en  foyer, 
il  faudrait  une  lésion  siégeant  au  niveau  de  la  11e  vertèbre  dorsale. 
c'est-à-dire  beaucoup  plus  haut.  Ce  fait  est  la  conséquence  de  l'obliquité, 
1res  grande  en  bas.  des  racines  lombaires  et  sacrées.  Le  diagnostic  de 
lésion  radiculaire  dans  un  cas  semblable  ne  peut  guère  se  faire  ipie  par  la 
présence  des  douleurs  indiquant  la  compression  i\r^  racines,  douleurs 
intenses,  à  caractère  fulgurant,  térébrant  ou  constrictif  et  que  Ton 
n'observe  pas  à  la  suite  de  lésions  médullaires  en  foyer. 

Si  la  lésion  siège  au  niveau  de  la  5e  vertèbre  lombaire  ou  de  la  I"  ver- 
tèbre sacrée,  on  constate  encore  l'anesthésie  du  périnée  et  des  organes 
génitaux  et,  en  plus,  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  occupant  les 
régions  suivantes  (voy.  fig.  'J~»l  à  234)  :  sur  la  l'ace  postérieure  des  fesses, 
il  existe  une  anesthésie  en  forme  de  fer  à  cheval  (5e  et  i'  sacrées)  dont  la 
convexité  atteint  le  bord  supérieur  du  sacrum  el  donl  les  doux  branches 
recouvrent  la  partie  moyenne  des  fesses  et  descendent  sous  forme  d'une 
bande  rj  sacrée)  plus  ou  moins  large  le  louir  de  la  face  postérieure  des 
cuisses  et  se  prolongeant  en  bas  plus  ou  moins  >\w  les  jambes.  S  il  existe 
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en  outre  une  bande  anesthésique  occupant  la  région  antéro-externe  des 
jambes,  le  dos  «lu  pied,  el  empiétant  plus  on  moins  sur  la  lare  plantaire 
de  ce  dernier,  on  peul  affirmer  que  la  •>  paire  lombaire  (Thorburn)  ou  la 
I"'  el  la  2°  paires  sacrées  (Kocher)  participent  à  la  lésion  (fig.  244  et  245). 
I  ne  lésion  médullaire  en  foyer  produisant  une  semblable  ancsthésie  devra 
encore  ici  siéger  beaucoup  |>lns  haul  :  c  esl  ainsi  que  dans  le  cas  de  Erb- 
Schultze,  une  esquille  osseuse  ayant  sectionné  la  moelle  d'avant  en  arrière 
entre  la  1 2e  vertèbre  dorsale  el  la  lre  vertèbre  lombaire,  avait  déterminé 
une  anesthésie  à  topographie  analogue,  cl  ici  cependant  on  avait  pendant 
la  vie  localisr  la  compression  à  la  hauteur  de  la  I"  vertèbre  sacrée. 

Un  troisième  type  enfin  d'anesthésie  radiculaire  peul  être  observée  la 
suite  d'une  lésion  de  la  queue  de  cheval.  Ici  l'ancsthésie  esl  très  circon- 
scrite el  n  inté- 
resse que  la  peau 
de  la  marge  <lc 
l'anus,  l'anus,  la 
région  coccj  - 
gienne  el  nue  |>c- 
lilc  partie  del'ex- 
trémité  infé- 
rieure du  sa- 
crum. Dans  ce 
cas.  la  lésion  oc- 
cupe la  partie  la 
plus  inférieure 
iln  canal  rachi- 
dien  —  canal  sa- 
cré el  atteint 
les  i  et  "»  racines 
sacrées.  Une  lé- 
sion médullaire 
avec  anesthésie 
équivalente  oc- 
cupera la  partie 
la  plus  inférieure 
de  la  moelle  é|ii- 
nière.  I  ne  sym- 
ptomatologie  ana- 
logue, en  effet,  a  été  observée  dans  des  cas  dhématomyélie  «lu  cône  termi- 
nal, mais,  dans  ces  cas,  la  peau  des  organes  génitaux  participait  à  I  anes- 
thésie, ce  qui  prouve  qu  ici.  la  lésion  médullaire  remontait  plus  liant  cl 
arrivait  an  moins  jusqu'à  la  hauteur  de  la  2°  paire  sacrée,  l'an-  ces  faits 
d'hématomyélie  *\^  cône  terminal,  il  existait  en  outre  de  la  dissociation 
syringomyélique  de  la  sensibilité. 

Le  diagnostic  différentiel  pntre  les  lésions  de  la  queue  de  cheval  cl  les 
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Kig.  244  el  245.  —  Topographie  radiculaire  des  troubles  de  la  sensibilité 
dans  un  cas  de  fracture  des  i'  el  5"  vertèbres  lombaires  .m-'-  luxation 
~hi'  le  sacrum   malade  de  la  ligure   19).  —  L'autopsie  conlirma  le  dia 

gnostic  et  montra  l'existence  d'une  compress de  toutes  les  racines 

sacrées  ainsi  qu'un  écrasement  du  cône  terminal.    Bicêlre,  I8i)0. 
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lésions  médullaires  en  foyer,  à  symptomatologie  équivalente  en  tant  que 
topographie  de  I  anesthésie  el  de  la  paralysie,  est  basé  d'abord  sur  la 
présence  des  douleurs  vives,  ;ï  caractère  fulgurant,  térébrant  ou  con- 
strictif,  indiquanl  la  compression  (\c*  racines  —  traumatisme,  tumeur.  Ce 
diagnostic,  par  contre,  est  beaucoup  plus  délicat  à  établir  dans  les  eus  de 

c pression  du  renflement  lombo-sacré  relevant  d'un   traumatisme  ou 

d'une  tumeur.  Ici  1rs  douleurs  existent  également  puisque  les  racines 
son!  comprimées  et  c'est  l'évolution  de  l'affection  <|iii  éclairera  le 
diagnostic.  On  sait  en  effet,  et  la  chose  esi  surtout  vérifiée  dans  les  cas 
de  traumatisme  de  la  colonne  vertébrale,  que,  si  la  moelle  épinière 
•  •si  intéressée  plus  du  moins  profondément,  les  troubles  moteurs  et 
sensilil's  persistent  indéfiniment,  tandis  que  si  la  queue  de  cheval  seule 
est  lésée,  après  une  période  paralytique  plus  ou  moins  longue  (voy.  fig.  244 
et  245),  les  troubles  de  la  sensibilité  el  de  la  motilité  s'améliorent  sou- 
vent dune  manière  notable. 

Tabès.  -  Dans  \etabes  (Hitzig  1894,  Laehr  IN!);),  Pabrick,  Mari- 
neseo,  etc.),  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  ont  une  topographie 
radiculaire  et  peuvent  dans  certains  cas  être  les  premiers  symptômes  de 
cette  affection,  aussi  leur  existence  constitue-t-elle  un  élément  important 
de  diagnostic  dans  les  cas  douteux.  Pour  ma  part  je  les  ai  vus  précéder 
tout  autre  symptôme  du  tabès  (voy.  fig.  207  à  210),  exister  par  consé- 
quent avant  l'apparition  des  douleurs  fulgurantes  et  du  signe  d'Argyll- 
Kobertson,  avant  la  disparition  des  réflexes  patellaires  ou  achilléens.  C'esl 
là  toutefois  une  particularité  assez  rare,  et  en  général  on  les  observe  en 
même  temps  que  les  symptômes  précédents.  Ils  peuvent  parfois  aussi 
l'aire  défaut  à  la  période  préataxique  du  tabès,  mais  c'est  là  une  éventua- 
lité extrêmement  rare.  Il  en  est  de  même  chez  les  sujets  qui,  frappés 
d'atrophie  papillaire  au  début  de  leur  affection,  —  tabès  arrêté  par  la 
cécité,  — sont  restes  indéfiniment  à  la  période  préataxique  ;  ici  encore 
l'intégrité  de  la  sensibilité  est  l'exception. 

Presque  toujours  ces  troubles  de  la  sensibilité  c  lanée,  tact,  douleur, 
température,  se  montrent  d'abord  dans  une  région  déterminée  de  la  peau 
et  sont  topographies  dans  le  domaine  des  2e,  5e,  4e,  5e  et  (»''  dorsales. 

Ils  se  présentent  sous  forme  de  plaque  parfois  liés  limitée  (fig.  220), 
de  ceinture,  siégeant  sur  la  partie  antéro-supérieure  du  thorax  en  avant 
et  en  arrière  (fig.  -J ( > 7 .  208,  2(1!),  210).  J'ai  retrouvé  celle  localisation 
dans  tous  les  cas  de  tabès  à  la  période  préataxique  que  j'ai  examinés  au 

cours  de  ees  dernières  années.  Tantôt  et  c'esl  le  cas  le  plus  ordinaire, 
l'anesthésie  porte  sur  tous  les  modes  de  sensibilité,  tact,  douleur,  tem- 
pérature, tantôt,  mais  la  chose  est  plus  rare,  elle  porte  surtout,  presque 
exclusivement  sur  le  tact  (fig.  20.*»  el  200,  21  \  et  215).  L'anesthésie  est 
d'une  intensité  variable,  depuis  l'hypoesthésie  légère  pour  tous  les  modes 
de  sensibilité  jusqu'à  l'anesthésie  intense,  avec  relard  plus  ou  moins 
marqué  dans  la  transmission,  mais,  en  règle  générale,  celle  anesthésie 
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intense  n'apparail  que  lorsque  le  tabès  est  déjà  arrivé  à  une  période 
assez,  avancée  de  son  évolution. 

Dans  la  période  préataxique,  les  troubles  sensitifs  sont  assez  raremenl 

limités  à  la  région  du  thorax;  d'ordinaire  ils  sonl  ace pagnes  d'ânes- 

thésie  de  la  race  interne  du  bras  (8°  cervicale  cl  lre  dorsale).  Cette  anes- 
lliésie  se  présente  -mis  la  forme  d'une  bande  bande  cubitale  occu- 
pant la  face  interne  du  bras  el  de  l'avant-bras  (fig.  211,  212,  214,  215, 
246  à  249).   Beaucoup  plus  raremenl  l'anesthésie  occupe  la  face  externe 


Fie.  246. 


I  ig.  246,  247,  248  el  249.  —  Tabès.       Topographie  radiculaire  des  troubles  de  la  sensibilité  chei  un 
homme  de  trente  ans  atteinl  de  tabès  à  la  péi  iode  préal  ixique,  ancien  syphilitique.  Les  ligures 

846  el  J iT  représentent  la  topographie  de  l'i sthésie  tactile,  les  Dgules  -_>;s  ,•!  -Ji'.i  représentent  la 

topographie  de  l'anesthésie  douloureuse  >•[  thermique  m111  esl  beaucoup  plus  étendue.  Douleurs 
Fulgurantes,  myosis  avec  signe  d'Argyll-Robertson,  signe  de  Romberg,  abolition  des  rétlexes  patel- 
laires  el  achilléens.  (Salpètrière,  190Ô.) 

du  membre  supérieur  (5e  cl  6e  cervicales)  (fig.  '2.V2).  A  (-('111'  période  du 
tabès,  les  membres  inférieurs  sont  eu  général  indemnes,  parfois  cepen- 
dant la  peau  de  la  l'ace  externe  ou  postérieure  <lcs  jambes  (.'>''  lombaire) 
présente  déjà  à  celle  époque  une  bande  anesthésique  (fig.  '211.  212). 
Quelquefois  . 1 1 1 s > i .  la  peau  de  la  face  plantaire  des  pieds  i  I"  sacrée)  esl 
déjà  anesthésique.  Enfin,  dans  certains  cas  de  laites  au  début,  à  localisation 
exceptionnelle,  —  tabès  du  cône  terminal,  —  les  In  m  Ides  de  la  sensibilité 
peuvent  être  limités  uniquement  au  domaine  des  .>'  et  i'  sacrées  région 
ce.  anus,  périnée  et  organes  génitaux  (fig.  253  el  255  bis).  Or, 
l'anesthésie  dans  le  domaine  de  ces  racines  ne  s  observe  pas  liés  souvent 
dans  le  tabès  et  ne  se  rencontre  d'ordinaire  «pie  lorsque  I  affection  est 
déjà  liés  avancée  dans  smi  évolution. 

Lorsque  le  tabétique  esl  devenu  ataxique,  les  troubles  dt  la  sensibilité 
dan-  les  membres  inférieurs  sont  en  général  très  nets.  Les  pied-  présen- 
tent d'ordinaire  de  l'anesthésie  plantaire  el  dorsale,  et  cette  dernière  s  étend 
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plus  ou  moins  haul  sur  In  face  externe  des  jambes  et  sur  la  partie  posté- 
rieure des  cuisses  (fig.  217,  218).  Dans  certains  cas  enfin,  l'anesthésie 
occupe  en  entier  les  membres  inférieurs  el  le  tronc,  jusqu'au  niveau  de 
la  région  thoracique  supérieure  (voy.  fig.  21  \  et  k2ir>).  Dans  les  membres 


*\.  . 


Fig.  250. 

Fig.  250  et  251.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  el  thermique 
dans  mi  casde  tabès  compliqué  d'hystérie.  —  Homme  de  quarante-six  ans.  Inégalité  pu pillaire. 
Signe  d'Argyll-Robertson.  Vccommodation  et  convergence  abolies.  Il  \  ;i  deux  ans,  paralysie  des 
droits  internes  el  supérieurs  'I'-  l'œil  droil  avec  ptosis,  phénomènes  aujourd'hui  disparus.  Ku  1898. 

Iiémispas de  l'orhiculaire  droil   el  parfois  du  gauche.  Réflexes  patellaires  affaiblis,  achilléens 

el  olécraniens  normaux.  M ic i mn-  impérh  uses.  Douleurs  tulgurantes  dans  les  membres  inférieurs 
el  dans  le  domaine  de  la  branche  ophtalmique  du  côté  gauche.  Chancre  el  accidents  secon- 
daires ;i  vingl  six  ans.  Remarquer  ici  l'intégrité  de  la  sensibilité  dans  le  domaine  de  la  6*  el 
de  la  7-  cervicale  et  c tre  de  la  8'  dans  la  pi le  de  la  main.  (Salpêtrière,  1898  cl  1900 


inférieurs,  du  reste,  Mm  qu'en  général  les  /ours  anesthésiques  soient 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  séparées  par  des  zones  saines,  il 
n  es!  pas  très  commun  d'y  observer  une  topographie  radiculaire  ;mssi 
pure,  aussi  typique  que  sur  le  tronc  el  sur  les  membres  supérieurs.  Dans 
ces  derniers,   non  seulement   la  délimitation   de  l'anesthésie   d'avec  les 
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parties  saines  esl  très  nette,  souvenl  aussi  nette  que  dans  un  cas  de  para- 
lysie radiculairc  d'origine  trauniatique  ou  relevanl  d  une  compression. 
mais  encore,  lorsque  toutes  les  racines  des  membres  supérieurs  sont  prises, 
on  constate  souvenl  qu'elles  le  sont  inégalement,  car  les  zones  d'anes- 
thésie  varicnl  d'intensité  suivanl  le  territoire  cutané  de  telle  ou  telle 
racine  (fig.  205,  "JtHi.  'J I  7  el  "JIS|.  J'ajouterai  enfin  que.  loi*sque  le  tabès 
envahit  la  région  cervicale  supérieure  de  la  i Ile  épinière,  la  topogra- 
phie de  l'anesthésic  sur  le  cou,  la  nuque  et  le  crâne,  est  encore  très  net- 
tement radiculaire,  tandis  que,  lorsque       H  le  cas  est  des  plus  communs 

—  le  domaine  du  nerf  trijumeau  esl  lésé,  la  topographie  de  l'anesthésic 
est  distribuée  selon  le  trajet  cutané  des  branches  de  ce  nerf. 

Les  /unes  d'anesthésie  tactile  des  tabétiques  sont  parfois  |»lus  étendues 

—  el  la  chose  esl  facile  à  consta- 
ter sur  le  thorax  —  <|ii<'  les  zones 
correspondantes  d'anesthésie  dou- 
loureuse  el  thermique;  d'autres 
luis,  c'esl  le  contraire  que  I  on  ob- 
serve (fig.  207  à  210  et  246  à  249). 
Enfin  les  zones  anesthésiques  sont 
parfois  entourées  de  /.mies  hyperes- 
thésiques  pour  le  tact,  la  douleur, 
la  température.  Parfois  même,  un 
léger  frottement  produit  de  l'hy- 
peresthésie  douloureuse  sur  une 
zone  anesthésique  (fig.  225  et  224) 
(voy.  Hy pères thésié).  Dans  cer- 
tains cas  enfin,  assez,  rares  du 
reste,  on  peu!  constater  dans  le 
tabès  la  dissociation  syringomyé-   i  >-  -  -  —  i>i" 

..  .     .  .....,'  i     •'  ■  troubles  de  la 

lique  de  la  sensibilité — analgésie 
et  thermo-anesthésie  —  coïncidant 
avec  nue  intégrité  pins  ou  1 1 1« > i 1 1 » 
parfaite  de  la  sensibilité  tactile. 

D'une  manière  générale .  chez 
le>  tabétiques  les  troubles  de  la 
sensibilité  cutanée  ne  marchent 
l»as  toujours  de  pair  avec  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde —  sens 
musculaire,  sens  des  attitudes,  sensibilité  osseuse,  sens  de  perception 
stéréognostique  —  (voy.  Sensibilités  profondes  el  fig.  217,  218,  219). 
Il  es|  m  effel  assez  fréquent  d'observer  une  perte  de  la  notion  de  posi- 
tion de  la  jambe,  sans  que  la  peau  de  cette  région  suit  anesthésiée,  el  \< 
,cas  inverse  dans  lequel,  avec  une  sensibilité  cutanée  1res  altérée,  le  -eus 
des  attitudes  persiste,  ce  cas  inverse  n'es!  pas  rare  non  plus.  On  peul 
même  rencontrer  des  tabétiques  chez  lesquels  —  à  pari  un  certain  degri 
d'écartemenl  des  cercles  de  Weber  —  la  sensibilité  cutanée  est  intacte, 


V      à 


—  Topographie  radiculaire  di  s 
nsibilité  —  tactile,  douloureuse 
el  thermique  — chez  une  femme  de  trente-deux 
ans,  présentant  un  certain  degré  d'incoordination 
dans  les  membres  inférieurs.  Début  de  l'affection 
par  des  douleurs  fulgurantes  à  l'âge  de  vingt-cinq 
ans.  Abolition  des  réflexes  olécraniens  patellaires 
et  achilléens.  Signe  d'Argyll-Robertson.  Ici  les 
troubles  sensitits  des  membres  supérieurs 
très  exactement  limités  au  domaine  des 
6*  racines  cervicales.  Salpêtrière,  1900.) 
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bien  que  Ions  les  modes  de  sensibilité  profonde,  ainsi  que  le  sens  de  per- 
ception stéréognostique,  aient  chez  eux  complètemenl  disparu  (fig.  213). 
Dr  ces  sujets   présentenl   toujours  nue   incoordination   excessive;   c'esl 


Fig.  253  bis. 

Fig.  S  ~>  el  255  bis.  —  Tabès  du  cône  terminal.  —  Topographie  radiculaire  des  troubles  de  la  sensi- 
bilité —  tactile,  doul 'euse  et  thermic(ue.  —  Ce  cas  a  trail  ;'i  une  femme  de  quarante-neuf  ans 

que  j'observe  depuis  quatre  ans.  Débul  de  l'a  lier  lion  il  y  a  cinq  ans  par  des  troubles  sphinctériens 
et  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs.  Pendant  dix-huit  mois,  incontinence 
d'urine  el  des  matières  el  perle  complète  de  la  sensation  du  contact  du  p  nis  pendant  le  coït. 
Ce  dernier  symptôme  a  aujourd'hui  disparu,  mais  souvent  il  se  produit  encore  de  l'incontinence 
d'urine  et  des  matières.  Réflexes  patellaire  et  achilléen  du  côté  droit  conservés,  mais  faibles.  A 
lie,  abolition  de  ces  réflexes.  Réflexes  olécrâniens  abolis.  Réflexe  culane  plantaire  normal. 
Léger  ptosis,  plus  accusé  à  droite  qu'à  gauche.  Myosis  intense  avec  signe  d'Argyll-Robert&on. 
Station  deboul  sur  une  seule  jambe  impossible.  La  marche  pendant  l'occlusion  des  yeux  esl  Lrès 
difficile  et  normale  les  yeux  ouverts.  Musculature  des  membres  inférieurs  normale  comme 
volume  et  comme  force.  Ici  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  nettement  limités  au  domaine 
des  :,-  ei  i'  racines  sacrées —  fesses,  périnée,  amis,  organes  génitaux  (fig.  253  bis)  —  et  sont  un 
peu  plus  intenses  à  droite  qu'à  gauche.  Aux  membres  supérieurs  ils  sont  limités  à  une  partie  du 
domaine  des  1",  2*  et  3'  racines  dorsales.  (Salpêtrière,  1900. J  Observation  publiée  dans  la  thèse  d'iis- 
is,  Étude  clinique  <lrx  formes  anormales  du  tabès  dorsalis.  Paris,  1897,  obs.  X.L11I,  p.  101.) 


là  un  fail  i|tii  montrele  rôle  primordial,  sinon  exclusif,  que  joue  la  sensi- 
bilité  profonde  dans  lu  coordination  «les  mouvements. 

Telle  esl  la  topographie  (les  troubles  «le  la  sensibibité  cutanée  dans  le 
tabès,  topographie  à  distribution  radiculaire  el  dont  la  constatation  a  une 
grande  valeur  dans  les  ras  de  tabès  au  début.  Cette  topographie  radicu- 
laire ne  se  rencontre  que  dans  le  laites  vrai,  elle  l'ail  défaut  dans  les 
pseudo-tabes  e\  dans  le  tabès  périphérique  (névrite  sensitive).  Elle  fait 
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défaut  également  dans  la  névrite  interstitielle  hyper trophique,  où  les 
troubles  de  la  sensibilité  présentent  la  même  topographie  que  dans  la 
névrite   périphérique   —   topographie    périphérique  et    décroissent 

comme  «l;ms  cette  dernière,  progressivement  et  régulièrement  de  l'extré- 
mité «Ifs  membres  vers  leur  racine. 

J'ajouterai  en  terminant  que  l'anesthésie  segmentaire  rencontrée  par 
quelques  auteurs  dans  certains  cas  de  tabès  (Grasset)  ne  s'observe  que 
lorsque  l'hystérie  est  associée  au  tabès,  et  pour  ma  part  je  ne  I  \  ai 
rencontrée  que  dans  ces  conditions  (fig.  250,  251).  .!<•  parle,  I > i < - 1 1 
entendu,  de  topographie  segmentaire  vraie  et  non  de  topographie  pseudo- 
segmentaire  (li^'.  lî(*r» ,  206,  -JI7  et  "J I S >  et  dans  laquelle  l'apparence  en 
scgmenl  n'est  qu'apparente,  car  les  territoires  radiculaires  ici  sont  pris  à 
des  degrés  différents  les  uns  des  autres,  ce  que  démontre  facilement  un 
examen  minutieux  de  la  sensibilité. 

Du  reste,  ce  qui  démontre  encore  bien  dansées  cas  la  nature  hystérique  de 
la  topographie  segmentaire,  c  est  le  l'ail  de  son  existence  passagère.  En 
effet,  lorsqu'on  étudie  ces  malades  d  une  manière  régulière,  de  semaine 
en  semaine,  en  repérant  avec  soin  la  topographie  de  leur  anesthésie  seg- 
mentaire, on  voit  cette  dernière  ou  bien  se  présenter  avec  une  topographie 
différente  ou  disparaître  totalement  :  I  anesthésie  radiculaire  persistant  au 
contraire  avec  ses  caractères  habituels  (voy.  Topographie  segmentaire). 


TOPOGRAPHIE  MEDULLAIRE 

Les  troubles  de  la  sensibilité  dans  les  affections  de  la  moelle  épinière 
sont  essentiellement  variables,  suivant  que  la  substance  ^rise  et  la  sub- 
stance blanche  sont  altérées  isolément  on  simultanément,  suivant  que  la 
lésion  médullaire  esi  plus  nu  moins  intense,  enfin  et  surtout,  suivant  que 
les  racines  postérieures  participent  ou  non  à  la  lésion.  Aus>i  peut-on  dire 
qu'il  n'existe  pas  une  topographie  médullaire  des  troubles  de  h  sensi- 
bilité,  ceux-ci  pouvant  affecter  une  disposition  hémiplégique,  paraplé- 
gique  ou  radiculaire.. 

Hémianesthésie  spinale.  —  Comparativement  à  L'hémianes- 
thésie  d'origine  cérébrale,  I  hémianesthésie  d'origine  spinale,  complète 
et  totale,  semblable  en  un  mot  à  celle  dernière,  n  a  pas  encore  ici  été 
observée,  lai  effet,  même  dans  les  cas  de  lésion  de  la  partie  la  plus  supé- 
rieure de  la  moelle  cervicale,  et  dans  lesquels  l'anesthésie,  envahissant 
toul  un  côté  du  corps,  atteint  la  région  céphalique  innervée  par  les 
deuxième  el  troisième  racines  cervicales,  même  dans  ces  cas,  dis-je,  la 
sphère  de  distribution  du  trijumeau  est  toujours  respectée. 

L'hémianesthésie  spinale  peut  être  la  conséquence  d'une  lésion  unila- 
térale. —   plaie   par  instrument    piquant,  compression,  tumeur,  lover 
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myélitique  unilatéral  —  atteignant  la  moelle  sur  un  point  quelconque  de 
sa  hauteur.  Les  phénomènes  qui  sonl  la  conséquence  de  celle  lésion 
médullaire  unilatérale  constituent  un  syndrome  complexe,  qui  ;i  été  décril 


Fig.  2:):.. 

I  i_.  254  '■!  255.  —  Topographie  des  troubles  <1<'  la  sensibilité  dans  un  cas  de  syndrome  de  Brown- 
Séquard, chez  un  homme  cl*-  cinquante-trois  ans-,  ayanl  débuté  d'une  manière  brusque  cinq  mois 
auparavant  Hémiparapl^gie  gauche  avec  anesthésie  croisée.  Exagération  des  réflexes  patellaires 
avec  phénomène  du  pied  i<l  1 1~  accusé  ;i  gauche  qu'à  droite.  Les  lignes  horizontales  indiquent  les 
troubles  de  la  sensibilité  superficielle — tact,  douleur,  température  —  du  côté  non  paralysé.  Ces 
troubles  vont  en  décroissant  d'intensité  de  la  périphérie  vers  la  racine  du  membre. #Sur  le  tronc  â 
gauche,  bande  horizontale  d'anesthésie.  La  sensibilité  cutanée  esl  légèremenl  exagérée  à  gauche. 
De  ce  côté,  par  contre  (fig.  256  .  la  sensibilité  osseuse  e(  le  sens  des  attitudes  sonl  très  altérés. 
Enfin,  les  cercles  de  sensation  de  Weber  sonl  très  agrandis  sur  la  peau  du  membre  inférieur  droit, 

un  il- nui  un  diamètre  plus  que  double,  comparativement  à  ceux  di mbre  inférieur  gauche. 

(Salpêtrière,  1897. 


et  analysé  |>;ir  Brown-Séquard  en  lSiî),  et^qu'on  désigne  sons  le  nom 
d'hémiplégie  ou  d1  hémiparaplégie  avec  anesthésie  croisée  ou  de  syn- 
drome de  Brown-Séquard. 

Dans  ce  syndrome,  l'étendue  des  troubles  de  la  sensibilité  dépend  de 
la  hauteur  de  la  lésion  spinale;  lorsqu'il  esl  au  complet  et  dans  toute  sa 
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pureté,  il  comprend  les  phénomènes  suivants  que  l'on  observe  dans  la 
portion  du  corps  placée  au-dessous  du  niveau  de  la  lésion  médullaire. 
i  Voy.  lîg.  25  i.  255,  256.) 

I.  Ihi  côté  correspondant  à  la  lésion.  1°  Paralysie  du  mouvemenl 
volontaire  -  hémiplégie  rarement 
observée,  le  |»lns  souvent  hémipara- 
plégie,  les  lésions  unilatérales  de  la 
moelle  dorsale  étanl  plus  communes 
que  celles  de  la  région  cervicale  su- 
périeure; celle  paralysie,  flasque 
d'abord,  dey  Ienl  par  la  siiile  spasmo 
dique  avec  exagération  des  réflexes 
tendineux; 

'2"  Hyperesthésie  au  toucher,  au 
chatouillement,  à  la  douleur  el  à  la 
température  : 

3°  Une  zone  d'anesthésie  en  bande 
transversale  de  peu  d'étendue,  située 
exactement  juste  au-dessus  de  la  li- 
mite supérieure  de  l'hyperesthésie  ; 

4°  Une  zone  d'hyperesthésie  plus 
ou  moins  marquée  surmontant  encore 
la  zone  d'anesthésie; 

5°  Une  élévation  absolue  ou  relative 
de  la  température  dans  les  parties  pa- 
ralysées et  souvent  aussi  dans  les  pal- 
lies hyperesthésiées  situées  au-dessus 
de  cette  zone  d'anesthésie; 

('»'  lies  phénomènes  de  paralysie 
Ar>  origines  du  nerf  grand  sympa- 
thique cervical  quand  la  lésion  atteint 
le  renflement  cervical;   —  mvosis, 

....               i     •  i       i  F'S-  -•'''•    —    Inesthésie  des  os  du  cote  de  la 

retreClSSeme.nl  de  la  tente  palpebralC,  paralysie  i rice  riiez  le  malade  précédenl 

lînonhtalmie  —  et    une   paralysie    des  :"1"""    d'hémiparaplégie    gauche    avec    h. 

l  '  mi: slhcsic  croisée.  l>u  cote  de  l  hémianes 

muselés  respiratoires;  thésic  —  mbre  inférieur  droil    -la  sen- 

7     Pprfp  du  spns  miisrnlnirp  ■                 sibi,ité    """""'  esl    norma,e-   Les   Parties 
/      lui.    ausensmuscuiaiie,  sthésiées    sonl    indiquées    par    des    il.. 

S"    Diminution    OU    abolition    de   la         chures  (voy.  lig.  S>\  el   255,  la  topographie 
■  i-.-.-  ,n       ki-i-v  cutanée  de  l'i slhésic  et  l'histoire  clinique 

sensibilité  osseuse  (fig.  256).  ,,„  „,,,„,,. 

Du  côté  opposé  <i  la  lésion.  — 
luAnesthésic  totaleau  toucher,  au  chatouillement,  à  la  douleur. à  la  tempéra- 
ture, dans  les  parties  correspondant  à  celles  qui  sonl  paralyséesdel  autre  côté; 

2°  Conservation  parfaite  des  ve ni-  volontaires,  du  sens  muscu- 
laire, ainsi  que  de  la  sensibilité  osseuse. 

5°  Une  bande  transversale    peu   étendue  d'hyperesthésie  à  un  faible 
degré  au-dessus  (\c>  parties  anesthésiées. 

PATHOLOGIE    GÉNÉRALE.    —    V.  ''' 
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Les  différents  cas  que  l'on  est  à  même  d'observer  sont  loin  d'être 
toujours  aussi  complets;  mais  il  suffit,  pour  être  reconnaissantes,  qu'ils 
présentent  la  disposition  caractéristique  de  Panesthésie  occupant  le  côté 
opposé  à  celui  de  la  paralysie. 

Du  reste,  il  n  v  a  |»as  toujours  parallélisme  d'intensité  entre  les  troubles 
moteurs  et  les  troubles  sensitifs  et,  avec  des  troubles  paraplégiques  peu 
accentués,  il  peut  y  avoir  encore  disposition  croisée  de  l'anesthésie  et  de 
l'hyperesthésie. 

Enfin,  l'anesthésie  est  assez  souvent  partielle  dans  les  cas  de  ce  genre; 
elle  présente  alors  le  type  dissocié  qui  a  été  décrit  sous  le  nom  de  dissociation 
svringomyélique ;  la  sensibilité  au  contact  est  conservée  ou  peu  touchée,  la 
sensibilité  douloureuse  et  le  sens  thermique  sont  abolis  ou  très  altérés. 

En  dehors  des  cas  de  traumatisme,  de  loyer  myélitique  unilatéral  ou 
de  compression  médullaire,  le  syndrome  de  Brown-Séquard  peut  s'ob- 
server dans  la  syringomyélie  unilatérale  (fig.  2k21  et  2ï2k2)  et  dans  Yhé- 
matomyélie  spontanée  (fig.  "27.".  v_>7  i  et  k27.*>). 

Topographie  paraplégique.  —  La  disposition  paraplégique  des 
I roubles  de  la  sensibilité  s'observe,  comme  celle  des  troubles  moteurs, 
à  la  suite  de  lésions  localisées  intéressant  plus  ou  moins  complètement 
toute  la  largeur  de  la  moelle  épinière  —  myélite  transverse,  compressions 
médullaires  par  exsudats  méningés,  tumeurs,  mal  de  Pott,  luxations  ou 
fractures  de  la  colonne  vertébrale. 

Selon  l'intensité  de  la  lésion  transverse  médullaire,  la  paraplégie  sen- 
sitive,  de  même  que  la  paraplégie  motrice  qui  raccompagne,  peut  pré- 
senter des  degrés  d'intensité  très  variable;  tantôt  les  troubles  de  la  sensi- 
bilité objective  l'ont  défaut,  le  l'ait  est  commun  dans  la  paraplégie  spasmo- 
dique  d'origine  syphilitique,  tantôt  ils  sont  peu  accusés.  —  anesthésie 
incomplète,  —tantôt  ils  sont  portés  au  maximum  —  anesthésie  totale. 

11  n'existe  pus,  du  reste,  de  parallélisme  entre  l'intensité  des  troubles 
moteurs  et  celle  des  troubles  sensitifs,  car,  si  l'on  observe  assez  souvent 
une  paraplégie  motrice  très  prononcée  sans  troubles  de  la  sensibité,  l'in- 
verse ne  se  rencontre  guère,  et  une  paraplégie  sensitive  intense  est  tou- 
jours ace pagnée  de   troubles  paralytiques  très  accusés.  Je  parle  ici, 

bien  entendu,  de  paraplégie  de  cause  organique,  les  hystériques  pouvant, 
en  effet,  présenter  «les  troubles  sensitifs  très  prononcés  sans  troubles 
moteurs  concomitants.  La  syringomyélie  et  I  hématomyélie  peuvent  faire 
exception  à  cette  loi,  mais  ici  l'anesthésie  est  dissociée. 

L'étendue  des  parties  anesthésiées  dépend  du  niveau  de  la  lésion  spi- 
nale  :  le  plus  souvent,  ce  sont  les  membres  inférieurs  seuls  qui  sont  frappés 
el  la  limite  supérieure  de  l'anesthésie  remonte  plus  ou  moins  haut  sur  le 
tronc  el  s'y  termine  par  une  ligne  plus  ou  moins  tranchée,  entourant  le 
tronc  et  dont  la  limite  antérieure  est  située  un  peu  plus  bas  que  la 
limite  postérieure.  Telle  est  la  topographie  que  l'on  observe  ordinai- 
rement dans  les  cas  de  myélite  transverse,  de  compression  ou  d'écra- 
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semcnl  de  la  région  dorsale  moyenne  ou  inférieure  de  la  n Ile  epinière 

(fîg.  257  el  258),  et,  en  réalité,  ici,  la  limite  supérieure  de  l'anesthésie 
correspond  à  la  distribution  périphérique  <li's  racines  postérieures  com- 


el  258.  -  Topographie  de  l'anesthésie  dans  un  cas  de  paraplégie  absolue  par  mal  de  Pott, 
chei  une  jeune  tille  de  vingt-deux  ans.  La  paraplégie  ■<  commencé  ;,  \  « ■< -  des  douleurs  en  ceinture 
très  vives,  à  l'âge  de  ih\-~'-|>i  ans.  Depuis  deux  ans,  la  paraplégie  esl  totale.  Les  réj  ii 
indiquent  la  topographie  de  l'anesthésie.  Ici,  toutes  les  sensibilités  superlicielles  —  tact,  douleur, 
température  ont  complètement  disparu  el  il  en  esl  de  même  pour  le  sens  des  attitudes.  La 
sensibilité  ci--«-i !*<•.  quoique  très  diminuée,  persiste  seule.  Incontinence  d'urine  et  des  matières.  Ici, 
la  paraplégie  est  accompagnée  d'une  contracture  très  intense  avec  exagération  marquée  des  réflexes 
tendineux  et  phénomène  du  pied.  Exagération  du  réflexe  cutané  plantaire.  Dans  le  cas  actuel,  si 
l'examen  de  la  sensibilité  osseuse  n  avail  pas  été  pratiqué,  on  aurait  pu  conclure,  étant  donnée  la 
disparition  complète  de  tous  les  autres  modes  de  sensibilités,  à  une  lésion  transversale  complète 
de  la  moelle  epinière,  malgré  l'étal  spasmodiquc  très  accenluéde  la  paraplégie.   Salpôtrière,  1900.) 

prises  dans  la  lésion,  tandis  <|in'  l'anesthésie  sous-jacente  —  tronc  el 
membres  —  esl  la  conséquence  de  l'interruption  dans  la  moelle  «1rs 
conducteurs  de  la  sensibilité. 

Lorsque  la  lésion  occupe  la  partie  supérieure  du  renflemenl  cervical, 
les  quatre  membres  sonl  intéressés  par  les  troubles  moteurs  el  sensitifs, 
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i'i  ;ih\  membres  supérieurs  I  anesthésie  occupe  des  régions  différentes, 
selon  que  tel  ou  tel  segmenl  cervical  et  partant  telles  on  telles  racines 
postérieures  sont  intéressés  par  la  lésion  (fig.  259,  260). 

Parfois    les    troubles    sensitifs    prédominent    de   beaucoup    dans    les 


Fiij.  259. 


260, 


Pig  259  cl  260.  Topographie  radiculaire  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  luxation  de 
la  6'  vertèbre  cervicale.  Ici  il  y  avait  tendance  ;'i  la  dissociation  syringomyélique,  la  sensibilitti 
tactile  étant  moins  touchée  que  les  sensibilités  douloureuse  ''i  thermique.  Paralysie  des  membres 

inférieurs,  parésie  des  mbres  supérieurs.  V  l'autopsie,  pratiquée  onze  mois  après  l'accident,  on 

constata  l'existence  d'un  écrasement  de  la  moelle  entre  la  5"  el  la  6"  paire  cervicale.   \  ce  niveau, 
le  diamètre  de  la  moelle  était  réduil  de  moitié.  (Bicêtre,  1895.) 


membres  supérieurs,  laissant  presque  Intacts  les  membres  inférieurs  : 
la  lésion  transversc  est,  dans  ce  dernier  eas,  très  incomplète. 

|);ins  le  cas  de  compression  de  la  région  lombo-sacrée  de  la  moelle 
épinière,  la  limite  supérieure  «le  I  anesthésie  ne  correspond  pas  nécessai- 
re  ni  au  niveau  de  la  région  comprimée,  car,  par  suite  de  la  direction 

:  rès  oblique  en  bas  des  racines  à  ce  niveau  i  voy.  fig.  1 58  et  p.  952),  celle 
compression  atteinl  des  racines   qui  tirenl    leur  origine  d'une  région 
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beaucoup  plus  élevée  de  la  moelle  épinière.  C'esl  là  une  particularité  qui 
ne  se  rencontre  pas  dans  les  compressions  de  la  moelle  cervicale,  dont 
les  racines  on!  une  direction  beaucoup  plus  horizontale. 

Ainsi  que  je  I  ai  déjà  indiqué,  lorsque  la  lésion  transversale  de  la  moelle 
esl  complète  ri  totale,  toute  espèce  de  sensibilité  superficielle  cl  profonde 
peul  avoir  disparu  au-dessous  du  niveau  de  la  lésion.  —  C'esl  là  un  fail 
communément  observé  dans  les  écrasements  de  la  moelle  épinière  par  Frac- 
ture ou  luxation  de  la  colonne  vertébrale,  dans  certains  cas  de  mal  de 
l'oit  on  de  myélomalacie  par  artérite  infectieuse  —  syphilis,  tuberculose. 

Lorsque  l'anesthésie  esl  incomplète,  ses  limites  supérieures  sonl  les 
mêmes  que  précédemment.  L'intensité  «le  l'hypoesthésie  esl  partout  sem- 
blable. On  peut  observer  i\r<  erreurs  de  localisation  des  impressions,  du 
retard  dans  la  transmission,  de  la  persistance  pins  ou  moins  grande  des 
impressions  douloureuses,  de  l'allochirie,  Av>  troubles  du  sens  des  ;i 11 î - 
Indes  segmentaires,  nue  altération  pins  ou  moins  grande  de  la  sensibilité 
osseuse.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  enfin,  et  cela  principalement 
mais  non  uniquement  dans  les  cas  de  compression  médullaire,  on  a  ren- 
contré la  dissociation  syrhigomyélique  de  la  sensibilité;  mais  cl  d'après 
les  faits  qu'il  m'a  été  donne  d'observer,  celle  dissociation  n'a  qu'une 
durée  transitoire  cl  fait  bientôt  place  à  une anesthésie  portant  sur  Ions  les 
modes  de  la  sensibilité. 

Cette  dissociation  temporaire  de  la  sensibilité  dans  certains  cas  de 
myélite  on  de  compression  de  la  moelle,  me  parait  tenir  à  la  vulnérabilité 
pins  grande  de  la  substance  mise  centrale,  conductrice  des  impressions 
douloureuses  et  thermiques;  les  cordons  blancs  et,  dans  l'espèce,  les 
cordons  postérieurs,  offranl  nue  résistance  pins  marquée  aux  agents 
vulnérants,  expérimentaux  on  pathologiques. 

Quant  aux  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  observés  dans  ces  i -a-. 
ils  mil  déjà  été  décrits.  Il>  peuvent,  du  reste,  l'aire  défaut,  cl.  lorsqu'on 
les  rencontre, ce  qui  esl  plutôt  la  règle,  ce  sont,  dans  la  période  de  déve- 
loppement de  la  lésion  :  des  fourmillements,  tics  dysesthésies.  Lorsque 
les  douleurs  sont  très  intenses  et  affectent  un  trajet  nerveux  déterminé  — 
nerfs  intercostaux,  cubital,  crural,  sciatique,etc,  —  elles  indiquent  une 
altération  dr>  racines  postérieures  et,  partant,  leur  valeur  diagnostique  esl 
grande  pour  affirmer  l'existence  d'une  compression  de  la  moelle  épinière. 


TOPOGRAPHIE  SEGMENTAIRE 

Ici  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  affectent  une  disposition  très 
spéciale.  An  lien  d'être  disposés  en  bandes  longitudinales,  ils  occupent 
des  segments  de  membres  —  anesthésie  en  gants',  en  manchettes,  en 
inanche  de  gigot,  en  camisole,  en  chaussettes,  en  bas,  en  caleçons,  etc. 
La  sensibilité  réapparaît  normale  soit  immédiatement, soil  quelques  milli- 
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mètres  au-dessus  de  la  /une  anesthésiée,  et  la  limite  supérieure  de  cette 
dernière  est  marquée  par  une  ligne  horizontale,  perpendiculaire  à  l'axe 
du  membre  et  faisant  le  tour  de  ce  dernier. 

Connue  depuis  longtemps  dans  l'hystérie,  et  j'aurai  à  y  revenir  tout  à 
l'heure  à  propos  de  cette  névrose,  l'anesthésie  segmentaire  (')  a  été 
observée  surtout  dans  la  syringomyélie.  En  étudiant  la  topographie  des 
troubles  sensitifs  dans  celle  affection,  on  a  assez  longtemps  admis  —  et 
cola  surtout  à  une  époque  où  la  topographie  sensitive  radiculaire  était 
encore  à  peu  près  inconnue.  —  on  a  assez  longtemps  admis,  dis-je,  que 
dans  la  gliomatose  médullaire,  ainsi,  du  reste,  que  dans  l'hématomyélie, 
les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  et  en  particulier  la  dissociation 
syringomyélique,  se  présentaient  sous  forme  segmentaire. 

Pour  Brissaud  (1895-98),  cette  topographie  segmentaire  serait  la  con- 
séquence d'une  disposition  particulière  de  la  moelle  épinière,  disposition 
suivant  laquelle  chaque  segment  de  la  surface  cutanée  serait  représenté 
dans  la  substance  grise  centrale  par  un  noyau  spécial,  auquel  abou- 
tiraient les  libres  sensitives  de  chacun  de  ces  segments.  11  y  aurait  ainsi  un 
noyau  pour  la  peau  de  la  main,  un  autre  pour  la  peau  de  l'avant-bras,  du 
bras,  du  pied,  de  la  jambe,  etc.,  —  métamérie  sensitive  spinale. 

En  anatomie  générale,  on  peut  comparer  les  segments  médullaires  de 
l'homme,  c'est-à-dire  les  territoires  sensitifs  innervés  par  une  racine 
rachidienne,  à  l'anneau  d'un  annélide.  Dans  l'hypothèse  de  Brissaud,  chez 
l'homme,  des  groupes  cellulaires  de  la  substance  grise,  préposés  à  chaque 
paire  rachidienne,  seraient  les  homologues  de  la  chaîne  ganglionnaire 
des  annélides.  Mais,  pour  Brissaud,  cette  homologie  n'existerait  que  pour 
le  tronc  et  non  pour  les  extrémités,  et,  pour  expliquer  dans  les  membres 

Fi?.  261,  262,  263,  264,  265  <■(  266.  —  Syringomyélie.  —  Topographie  radiculaire  des  troubles  de 
la  sensibilité.  Homme  de  cinquante-cinq  ans.  Début  de  l'affection  à  l'âge  de  trente-cinq  ans  par 
l'atrophie  des  muscles  de  la  main  droite.  A  l'âge  de  cinquante  ans.  début  de  l'atrophie  des  muscles 
de  la  main  gauche.  Atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne  avec  griffe  cubitale  —  excessive  à 
droite,  moins  intense  à  gauebe —  avec  participation  à  l'atrophie  des  muscles  du  groupe  cubital 
.le-  avant-bras.  Intégrité  complète  de  tous  les  autres  muscles  des  membres  supérieurs.  Pas  d'atro- 
phie des  muscles  du  tronc  ni  des  membres  inférieurs.  Abolition  des  réflexes  olécraniens.  Exagé- 
ration marquée  des  réflexes  patellaires  et  achilléens,  avec  tendance  au  phénomène  du  pied,  sur- 
tout  à  gauche.  Cicatrices  de  brûlures  sur  la  peau  des  mains  et  des  doigts;  depuis  de  longues 
années  le  malade  se  brûle  -ans  le  sentir. Myosi s  intense  avec  réaction  lumineuse  conservée,  mais 
très  lente.  Les  figures  261  et  'ïw-i  représentent  la  topographie  de  l'anesthésie  à  la  douleur;  les 

Bg -  263  el  264,  la  topographie  de  la  thermoanesthésie  et  le-  Ggures  265  el  -2'ifi,  la  topographie 

des  troubles  de  la  sensibilité  an  contact,  qui  sont  moins  intenses    -  hy] sthésie  tactile  —  que  les 

troubles  des  sensibilités  thermique  et  douloureuse.  Intégrité  du  sens  des  attitudes  segmentaires. 
Sens  stéréognostique  conservé  malgré  l'impotence  relative  îles  mains  relevant  de  l'atrophie  muscu- 
laire ei  gênant  le  malade  dans  l'acte  de  palper  les  objets.  Il  esl  a  remarquer  que  dan-  le  domaine 
de  la  i'  paire  lombaire  (face  interne  île  la  jambe  gauche)  il  existe  de  l'analgésie  el  de  la  thermo- 
anesthésie avec  intégrité  de  la  sensibilité  tactile,  bans  le  cas  actuel,  les  troubles  de  la  sensibilité 
de-  membres  supérieurs  -mil  exactement  superposables  aux  troubles  moteurs  correspondants. 
Tous  deux  en  elle)  siègenf  dan-  le  domaine  des  7"  el  8"  paire-  cervicale-  el  de  la  I"  paire  dorsale, 
l'uni-  la  sensibilité  thermique,  à  droite  (fig.  264)  le  domaine  de  la  5*  cervicale  esl  en  outre  inté- 
ressé. Sur  le  tronc,  les  trouble-  de  la  sensibilité  occupent  à  droite  les  territoires  de-  *±".  7>",  1  .  I 

i.    \i, dorsales,  à  gauche  ceux  des 2*,  7>"  et  Y.  bans  le  cas  actuel  la  topographie  radiculaire 

des  troubles  sensitifs  cutanés  esl  on  ne  peut  plu-  nette.  (Salpôtrière,  juin  1900.) 

'  En  Allemagne,  le  tenue  d'ane-lhésie  segmentaire  — .svv/ mental  Typus —  est  l'équivalent 
de  notre  terme  type  radiculaire  el  désigne,  comme  ce  dernier,  une  anesthésie  en  bande  corres- 
pondant au  territoire  cutané  innervé  par  une  racine  postérieure. 
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Fier.  261. 


Fig.  -lid. 


Fig.  265. 


Fig.  263. 


Fig.  264. 
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l'existence  il  une  anesthésie  à  topographie  segrricntaire,  cet  auteur  admet 
que  les  métamères  cutanés  des  segments  des  membres  supérieurs  et 
inférieurs,  au  lieu  d'être  échelonnés  de  l>;is  en  haut  dans  la  moelle  *'•  | > i - 
nière  —  comme  ceux   de   la   ceinture  thoraciûue  —  soril  disposés  m 


Fig.  267  el  268.  —  Syringomyélie.  —  Dissociation  de  la  sensibilité  —  anesthésie  el  analgésie  avec 

conservation  de  la  sensibilité  tactile       à  topographie  radiculaire.  Fera de  cinquante-deux  ans, 

Début  de  l'affection  à  l'âge  de  trente-deux  ans.  \  cette  époque,  la  malade  remarqua  qu'elle  se 
brûlait  les  mains  ~.hin  le  sentir.  Uropbie  des  muscles  des  maths  avec  atrophie  moins  marquée  des 
muscles  de  la  face  interne  de  l'avant-bras.  \  gauche,  conl  racture  en  flexion  des  doigts.  La  moitié 

droite  de  la  face  participe  à  la  dissociation  syring yélique.  Sur  cette  figure  l'anesthésie  et  la 

thermoanesthôsie  sonl  d'autant  plus  accusées  que  les  teintes  sont  plus  foncées.  Sur  les  bras  et  les 
avant-bras,  les  territoires  de  la  race  externe,  innervés  par  les  5°,  6'  el  7  paires  cervicales,  sonl 
notablement  plus  anesthésiques  que  ceux  de  la  face  interne  innervés  par  la  8*  paire  cervicale  et 
la  l'"  paire  dorsale.  Chez  cette  malade,  il  existe  un  retard  i  e  deux  à  trois  minutes  dans  la  trans- 
mission des  impressions  doul euses  h  thermiques.  (Salpêtrière,  1899.) 


largeur  dans  les  renflements  cervical  cl  lombaire  correspondants  el  que 
leur  projection  cutanée,  au  lien  de  rester  parallèle  an  trajef  des  nerfs, 
affecte  une  topographie  perpendiculaire  à  ces  derniers  —  topographie 
segmentaire.  En  d'autres   termes,  pour   Brissaud,   il  existerait   dans  la 
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substance  grise  centrale  de  la  moelle  épinière  une  projection  segmentai re 
de  la  surface  cutanée  des  membres,  el  nous  pourrions  ainsi  observer,  à 
la  suite  de  lésions  de  cette  substance  prise,  une  anestbésie  limitée  à  la 
main,  à  lavant-bras,  au  pied,  ù  la  jambe,  etc.  Voyons  maintenant  si  les 
faits  d'observation  clinique  concordenl  avec  cette  théorie. 

L'étude  de  la  sensibilité  cutanée  dans  la  syringomyélie  el  dan-  I  hé,ma- 
tomyélie  n'esl  pas  favorable  à  l'hypothèse  d'une  métamérie  sensitive. 
Lorsqu'on  étudie  la  syringomyélie  à  une  période  pas  trop  avancée  de 
son  évolution,  on  constate  très  nettement  que  la  topographie  de 1  analgésie 
ri  de  la  thermoanesthésie  se  présente  -nus  forme  de  bandes  longitu- 
dinales el  parallèles  au  trajet  (1rs  troncs  nerveux,  et  cela  aussi  bien  sur  les 
membres  que  sur  le  tronc. 

Ici  deux  cas  peuvenl  se  présenter  :  ou  bien  les  bandes  longitudinales 
n'occupenl  qu'une  partie  de  la  face  interne  ou  externe  du  membre,  ou  bien 
elles  occupent  ce  dernier  dans  toute  sou  étendue.  Dans  |(>  premier  cas, 

assez,  rare  du  reste  (voy.  fig.  261   à  266),  et  «lent   Y.  l'.eliuelilcii  a  rapporté 

un  exemple  1res  net  (')  (1899),  l'anesthésie  ne  siège  que  dans  le  domaine 
de  quelques  racines.  Dans  le  second  cas,  de  beaucoup  le  plus  commun,  la 
dissociation  syringomyélique  occupe  tout  le  membre,  mais,  el  c  est  là  le 
point  important,  elle  varie  d'intensité  selon  le  territoire  cutané  de  telle 
ou  telle  racine.  En  résumé,  l'anesthésie  «lu  membre  se  présente  sous  forme 
de  bandes  inégalement  anesthésiques,  bandes  qui  correspondent  chacune  à 
un  territoire  radiculaire déterminé  (voy.  fig.  W2'JI  el  222  «'I  fig.  267  et  WJ(»S|. 
Kn  d'autres  termes,  ici,  la  topographie  segmentaire  n'est  qu'apparente  et 
l'on  a  affaire  à  une  anesthésie  radiculaire  généralisée,  niais  d'intensité 
variable  selon  les  régions  de  la  peau  que  Ton  examine,  c  est-à-dire  suivant 
les  territoires  innervés  par  les  racines  (Laehr  1896,  Hahn  1897,  Ober- 
steiner  el  Redlich,  I  S!»!)).  C'est  là  un  fait  que  j'ai  été  à  même  de  constater 
plusieurs  l'ois  el  qui  échappait  nécessairement  à  I  observateur  à  I  époque 
où,  la  topographie  radiculaire  n'étant  pas  encore  très  connue,  I  examen 
de  la  sensibilité  cutanée  ne  se  taisait  pas  avec  la  précision  que  cette  élude 
nécessite  aujourd'hui. 

Lorsque  la  syringomyélie  est    plus  avancée   dans   son   évolution,   les 

variations  d'intensité  d'i sthésie  suivanl  tel  ou  tel  territoire  radiculaire 

disparaissent  souvent  el  l'anesthésie  syringomyélique  devient  complète, 

totale  et  absolue.  Ici  généralement  celle  anesthésie  dissocit ccupe  de 

larges  étendues  de  la  surface  cutanée,  membres  el  tronc,  mais  i<i  encore 
les  limites  supérieures  el  inférieures  de  l'anesthésie  sonl  nettement 
radiculaires  (voy.  fig.  269  et  *270).  Or,  dans  ces  cas,  lorsque  —  el  le  l'ail 
n'esl  pas  très  rare  —  la  sensibilité  tactile  vient  à  s'altérer  à  son  tour, 
on  voit  ces  trouble--  de  la  sensibilité  tactile  présenter  une  topographie 
radiculaire  typique,   schématique  même  dans  un  des  cas  qu  il  ma  ete 

1  Dans  celle  observation  de  V.  Gehuchten  qui  a  trait  ;'i  un  cas  île  syringomyélie  unilatérale 
à  type  scapulo-huméral,  la  topographie  radiculaire  des  troubles  de  la  sensibilité  est  superpo- 
sable  ;'i  la  topographie  radiculaire  de  l'atrophie  musculaire  présentée  par  ce  malade. 
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Dans  la 
(Salpélr 


bande  située  au-dessus  des  seins,  l'anestht 

mi-.  1x99.) 


Fig.  269,  270,  271  et 
272.  —  Syringomyé- 
lie.  Topographie 

dos  troubles  de  la 
sensibilité.  Femme 
de  quarante-huit  ans. 
Début  de  l'affection 
à  l'âge  de  trente  .'ins 
par  «le  l'atrophie  des 
muscles    des  mains. 

A < •  1 1 1 1 •  1 1 1 ■ ni,     cette; 

femme  présente  :  une 
atrophie  musculaire 
excessive  des  muscles 
des  deux  mains  — 
thénar,  hypothénar, 
interosseux,  —  plus 
marquée  à  droite 
qu'à  franche,  avec  une 
légère  diminution  de 
volume  des  muscles 
de  la  face  interne  de 
I'avant-bras droit  (flé- 
chisseurs) dont  la 
force  est  nettement 
affaiblie.  Tous  les 
autres  muscles  sont 
intacts  connue  vo- 
lume et  comme  foi- 
ce.  Ici,  la  topographie 
de  l'atrophie  corres- 
pond exactement  à 
ia  distribution  de  la 
S"  paire  cervicale  et 
de  la  1"  paire  dor- 
sale. Cypho-scoliose. 
Diminution  de  fou 
verture  palpébrale 
très  accusée  à  droite, 
avec  enophtalmie 
de  ce  côté.  Pupilles 
en  myosis  el  à  réac- 
tions normales.  Ré- 
flexes olécraniens  fai- 
bles, patellaires  exa- 
gérés. Tendance  au 
phénomène  du  pied. 
Les  ligures  269  et  270 
représentent  la  topo- 
graphie de  l'analgé- 
sie et  de  la  thermo- 
anesthésie,  qui  sont 
totales  et  absolues 
dans  toutes  les  ré- 
gions ombrées  du 
tronc  ei  des  mem- 
bres supérieurs  et 
moins  intense-,  sur  la 
face  interne  des  jam- 
bes. Les  ligures  271 
et  272  indiquent  la 
topographie  des  trou- 
bles de  la  sensibilité 
tactile,  topographie 
dont  la  distribution 
radiculaire  est  on  ne 
peni  plu-  nette,  pres- 
que schématique.  — 
lael  ile  est  remplacée  par  de  l'hypoesthésie. 


Di.Cvm 
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donné  d'observer  (voy.  fig.  -~  I  et  272).  Pour  le  cou,  la  nuque  el  le 
crâne,  on  retrouve  dans  la  syringomyélie  le  même  type  radiculaire  de 
l'anesthésie,  el  pour  la  face,  la  topographie  se  fail  suivanl  la  distribution 
cutanée  du  trijumeau. 

Dans  I  hématomyélie  spontanée,  les  choses  se  passenl  de  même,  el  ici 


Fig  -J7".  -JT i  el  ■r.'.'i.  —  Hématomyélie.  —  Ces  deux  ligures  représentent  la  topographie  radiculaire 
de  la  dissociation  syringomyélique  dans  un  cas  d'hématomyélie  spontanée,  avec  syndrome  de 
Brown-Séquard,  que  j'observe  depuis  trois  ans.  Il  s'agit  d'une  femme  de  quarante  el  un  ans,  ayant 
toujours  joui  d'une  bonne  santé,  qui  fui  prise  brusquement  une  nuit,  en  novembre  1895,  de  dou- 
leurs très  vives  dans  les  membres  supérieurs  el  le  thorax,  rapidement  suivies  d'une  paralysie  des 
quatre  membres  qui  la  confina  au  lit  pendant  quatre  mois.  Actuellement  cette  malade  présente  : 
1*  une  atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne  (voy.  ii_.  105)  avec  participation  très  légère  du 
groupe  cubital  des  avant-bras  à  l'atrophie.  Intégrité  complète  des  muscles  de  la  région  posté- 
rieure <!•■•>  avant  bras,  du  bras,  des  épaules  el  du  tronc;  2*  une  bémiparaplégie  spasmodique 
gauche;  5*  une  dissociation  syringomyélique  parfaite — aneslhésie  ej  analgésie  avec  intégrité  de 
l.i  sensibilité  t;n- 1  i  te  —  à  topographie  radiculaire  (fig.  273  et  -JT  »  .  lu-dessus  il  existe  une  zone 
étendue  d'hyperesthésie  à  la  douleur  el  à  la  température  (zone  pointilléej.  Au  membre  inférieur 
gauche—  coté  de  l'hémiparaplégie  —  hyperesthésie  pour  les  différents  modes  de  la  sensibilité 
superficielle  zone  pointi liée)  et  anesthésie  osseuse  de  ce  même  membre  fig.  275).  Nulle  part  il 
n'existe  de  retard  dans  la  transmission  de  la  sensibilité.  Réactions  pupillaires  normales.  Pas  de 
myosis  ni  d'enophtalmie.  Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés,  surtout  à  gauche,  el  di  ce  côté 
existe  le  phénomène  du  pied.  Les  réflexes  olécraniens  el  radiaux  vmi  exagérés.  Au  début,  il 
lit  une  incontinence  d'urine  permanente,  aujourd'hui  sensiblement  améliorée,  lu  début 
également,  la  dissociation  syringomyélique  n'était  |>as  parfaite  comme  aujourd'hui,  el  il  existait 
une  très  légère  hypoeslhésie  tactile  dans  les  régions  ombrées.  (Salpétrière,  1900.) 

la  topographie  de  la  dissociation  sensitive  esl  puremenl  radiculaire  (voj 
Bg.  273  <•!  'JT  i  i.  Je  parle  de  rhématomyélie  spontanée,  <;u-.  dans  l'héma- 
tomyélie  d'origine  traumatique  —  fractures,  luxations  <lu  rachis,  — ■  les 
farines  pouvant  cire  plus  ou  moins  comprimées  par  la  lésion  osseuse,  la 
topographie  radiculaire  de  l'anesthésie  dans  ces  cas  ne  peut  pas  toujours 
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être  mise  exclusivcmenl  sur  le  compte  de  la  lésion  médullaire  central^. 
.1  ai  du  reste  démontré,  ;ï  l'aide  d'une  observation  clinique  suivie  d'au- 
topsie (fig.  276  et  "J 7 7  ) .  qu'une  lésion  destructive  limitée  <le  la  corne 


Fig.  27G.  Fig.  -277. 

Fig.  27ti  .1  277.  Dissociation  syringomyélique  à  topographie  radiculaire — moitié  droite  du  tronc 
'i  face  interne  du  membre  supérieur: —  dans  un  c;is  d'hématomyélie  tra atique.  Nomme  de  cin- 
quante-quatre ans,  frappé  de  paraplégie  des  membres  inférieurs  à  l'âge  de  vingt-sept  ans  —  frac- 
ture de  la  colonne  vertébrale,  —  à  la  suite  d'uni'  chute  d'un  lieu  élevé.  Paraplégie  totale,  absolue, 
fiasque,  avec  abolition  des  réflexes  tendineux  et  incontinence  d'urine.  Abolition  de  ions  1rs  modes 
de  sensibilité  superficielle  et  profonde  dans  toutes  les  régions  teintées  en  cloisonné.  Au-dessus  de 
cette  ligne,  réapparition  progressive  de  la  sensibilité  tactile  qui  redevienl  normale  à  i  ou  5  centi- 
mètres au-dessus  de  l'ombilic  et  persiste  intacte  dans  le  tronc,  les  bras,  le  cou,  la  face.  Analgésie 
et  thermoanesthésie  dans  1rs  régions  teintées  par  îles  lignes  horizontales,  se  limitant  peu  à  peu  ;'i 

la  in   droite  antérie et  postérieure  du  thorax,  jusqu'un peu  au-dessous  de  la  clavicule  en 

avant  et  de  l'i iplate  i'ii  arrière.  Sur  la  face  interne  du   bras,  anesthésie  H  thermoanesthésie 

sous  forme  de  bande  longitudinale  occupant  environ  la  moitié  de  s;i  face  antéro-externe  etpos- 
léro-externe,  la  partie  interne  de  la  main,  le  petit  doigt  et  la  face  exler le  l'annulaire.  A  l'au- 
topsie, destruction  complète  de  la  moelle  épinière  par  les  fragments  osseux.,  au  niveau  <  1< -s  1".  2' 
et  5"  paires  lombaires.  Vu-dessus,  cavité  sj  ringomyélique  qui,  à  partir  de  la  10°  dorsale,  se  limite  à  la 
base  de  la  corne  postérieure  droite,  qu'elle  détruit  complètement  jusqu'au  niveau  de  là  l"  dorsale. 
\n  niveau  de  la  8'  et  de  la  7*  cervicale,  la  corne  postérieure  n'est  pas  détruite,  mais  séparée  par  la 
lésion  d'avec  la  corne  antérieure.  Intégrité  des  racines  postérieures.  Dans  le  cas  actuel,  la  dissocia- 
tion  syringomyélique  est  ;'i  topographie  exclusive ni  radiculaire  et  occupe  sur  le  thorax  les 

territoires  innervés  par  l^s  racines  postérieures  dorsales  —  de  la  s-  à  la  2'  inclusivement  —  et,  sur 
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le  mbi'G  supérieur,   les  territoires  innervés  pur  In  l     dorsale,  la  8*  cervicale  et  une  partie  de 

ii  :  .    Bicètre,  1893    '  elle  observation  suivie  d'autopsie  démontre  que  la  lei  ininaison  des  racines 

postérieures  dans  la  substance,  grisa  drs  cornes  postérieures    de  la  moelle  é| ire  se  Lut  pai 

étages  supi  r posés,  el  que  cliacun  de  ces  étages  correspond  au  territoire  péi  iplu  i  ique  cutané  de  la 

racine  correspondante,  l  Ile  prouve  en  d'autres  1er s,  que  dans  la  moelle  épinière  il  n'existe  pas 

i projection  segmentaire  de  la  sensibilité  cutanée       métaméri nsitive      el  que  li 

ducteurs  de  cette  sensibilité  libres  sensitives  des  racines  postérieures)  aboutissent  ;i  des  régions 
de  substance  grise  qui,  chacune,  représenlenl  le  territoire  cutané  de  la  racine  correspondante 
\  ■•,  .1.  hi  iiiiim.  Sur  l'existence  (te  troubles  tte  In  sensibilité  à  topographie  radivulaire  dans  un 
cas  de  lésion  circonscrite  rfr  lu  corne  postérieure.  Soc.  de  ncurol.  de  Paris,  si  : ■  ■  ■  •-•-  du 
15  j 1899,  m  Journal  île  neurologie,  1899,  |i      18 

postérieure  do  la  substance   grise   de   la   moelle   épinière,   sans  lésion 
concomitante    aucune    des    racines    postérieures    correspondantes,    se 


Fig.  278  el  279.        knesthésie  segmentaire  à  limites  obliques  chez  un  lépreux.  Ici,  tous  les  les 

de  sensibilité  superlicielle  el  profonde  onl  complètement  el  totalement  disparu  dans  loutes  les 
régions  teintées  en  noir.  Le  sens  des  attitudes  esl  également  perdu.  Immédiatemenl  au-dessus 

des  zones  anesthésiées,  la  sensibilité  réapparaît  normalemenl  dans  tous  ses  i les.  \  remarquei 

ici  qi ette  anestbésic 

segmenta  re  se  termine 
obliquement  dans  les 
quatre  membres.  Cette 
topographie  des  i  roubles 
de  la  sensibilité  a  été  con 

statéc  par  :hez  un 

malade  que  j'ai  eu  pen- 
dant plusieurs  mois  en 
1891  dans  mon  sen  ice  de 
Bicètre.  Il  était  âgé  de 
soixante-deux  ans.  et  les 
premiers  symptômes  de 
son  allecl  ion  -  brûlure 
non  senl  ie  aux  doigts 
remontaient  à  1885.  Lors 
qu'il  était  dans  mon  ser- 
\ ice,  il  présentait  des  pa- 
naris mut  lants  des  qua- 
tre extrémités  el  une 
atrophie  musculaire  des 
mains  —  type  Aran  Du 
chenne  — uneexagéral  ion 
des  réllexes  olécraniens  el 
patellaires  sans  phéno- 
mène du  pied.  Pas  de  dou- 
leurs spnntanées  nulle 
part,  el  indolence  com- 
plète des  panaris  des 
doigts  el  des  orteils.  Pas 
d'augmentation  de  vo- 
lume des  troncs  nerveux. 
Je  portai  chez  cet  homme 
le    diagnostic    de    lèpre 

contractée  aux  coli is. 

le  malade  ayanl   -  journ 

publiée  par  Lesagi  el  Thiercelin  :  Note  sur  un 
Paris,  séance  du  5  mai  1900,  in  Revue  neurologique,  1900,  p.  143  el  650).  En  dehors  d'un  certain 
rescence  des  cordons  postérieurs  dans  la  région  cervico  dorsale,  due  peut-être 
à  la  cachexie,  la  moelle  épinière  ne  présentai)  aucune  espèce  de  lésion  appréciable  à  l'examen 
histologique.  Les  racines  postérieures  el  antérieures  étaient  -uni-.  Les  nerfs  des  extrémités 
des  membres  présentaient  des  altérations  de  névrite  très  intense,  avec  intégrité  des  troncs 
nerveux.  La  peau  ne  conlenail  pas  de  bacilles  de  Hansen.  Il  me  parai)  évident  que  la  topo- 
graphie segmentaire  de  l'anesthésic,  si  nettement  tranchée,  présentée  par  ce  malade,  relève 
du  mode  de  progression  dans  le  derme  de  l'agent  infectieux,  ayanl  suivi  une  voie  cutanée 
particulière    el  envahissant    la  peau  de  proche  en   proche    el   de  bas    en    haut.    L'absence   de 

bacilles    de   Itansci prouve  pas    absolument    <| •■  malade  ne  lïii   pas  un   lépreux,  cai 

il  ,-.t  possible   que,    dans  certains  cas,   les   bacilles    lépreux   disparaissent   une    fois    la    lés 

constituée. 


qual< 


la  Martinique.  L'aulopsic  de  ce  ma  lai 
de  lèpre   aneslhésiqne  (Soc. 


ienl  d'èln 
neurol.  ■!> 
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traduisait   par  <l«'s  troubles  sensitifs  cutanés  à  topographie  radiculaire 
.m-. i  pure,  ;inssi  nettement  tranchée,  que  si  la  lésion  avait  porté  sm  les 
racines  postérieures  elles-mêmes.  Ce  cas  montre  en  nuire  — cl  la  chose  me 
parait  importante  dansl'espèce  — qui1  les  lilels  sensitifs  cutanés  des  racines 
postérieures  s'àrborisent  dans  la  substance  grise  à  la  même  hauteur  que 
l'émergence  de  ces  racines.  En  effet,  dans  le  cas  dont  je  viens  de  parler, 
la  limite  supérieure  de  la  lésion  de  la  corne  postérieure  correspondait 
exactemenl  à  la  limite  supérieure  de  l'anesthésie,  c'est-à-dire  au  terri- 
toire  radiculaire  innervé  par  la  racine  émergeant  delà  moelle  à  ce  niveau. 
En  résumé,   pour  moi   et  de  par  les  raisons  que  je  viens  d'énumérer, 
dans  la  moelle  épiniére  il  n'existe  pas  une  mélamérie  sensitive  segmen- 
tai re,  pas  plus  qu'il  n'existe  de 
métamérie  motrice  segmentaire 
(voy.    p.   793).  Les  filets  sensi- 
tifs cutanés   des   racines    posté- 
rieures     viennent      s'arboriser 
dans  la  substance   grise  succes- 
sivement et    les   uns   au-dessus 
des  autres,  dans  toute  l'étendue 
de  l'axe  gris.  Chaque  terminai- 
son radiculaire  une  fois  arrivée 
dans  la    substance   grise    posté- 
rieure conserve  son  individualité 
propre,  et  partant,  chaque  partie 
de  cette  substance  grise  repré- 
sente   une    projection   cutanée, 
dont  la  topographie  est  la  même 
que   celle   de    la   racine    posté- 
rieure correspondante. 

Comme  on  vient  de  le  voir, 
il  n'y  a  pas  lieu   d'admettre  en 


Fisr.  280. 


li-,  -jnu  el  281.  —  Anesthésie  segmentaire  h  limite 
supérieure  oblique  dans  un  eus  de  gangrène  sénile 
du  membre  inférieur,  chez  une  femme  de  soixante- 
quatorze  ans.  Topographie  prise  le  quatrième  jour 
après  le  débul  des  accidents.  L'anesthésie  est  totale 
nourtous  les  modes  de  sensibilité  superficielle  et 

profonde,  h  I,  sensibilité  osseuse  esti lie  dans     cllimpie  1  existence    (1  une    anes- 

tous    les  os   .lu    pied.    I îdiatemenl    au-dessus     thésiC     à     topographie    segmen- 
te [a   limite   supérieure  de  l'anesthésie,  la   peau         .  .  ,l  .  ,    .'  , 
présente  sa  sensibilité   normale.    Ici,    la   topogra-     taire,     relevant   (I  une    lésion    de 

ede  l'anesthésie  csl  incontestablement  d'origine     i     sll])StiU1(.(,  „TjS(,   centrale  (le  la 

vasculaire.  (Salpêtrière,  I'. .)  ,  iT 

moelle  epnuere.  Voyons  main- 
tenant si  celle  topographie  de  l'anesthésie  peut  se  retrouver  dans  d'autres 
affections  organiques  du  système  nerveux. 

Pour  ce  qui  concerne  la  névrite  périphérique,  celle  topographie  segmen- 
taire n'a  élé  rencontrée  jusqu'ici  et  encore  d'une  manière  tout  à  faitexcep- 

li Ile  que  dans  la  lèpre  (voy.  Qg.  278  et  Ti(.)).  Ici  l'anesthésie  peu!  se 

présenter  avec  des  limites  liés  nettemenl  tranchées,  et  comme  coupées  au 
couteau  —  anesthésie  en  bottines,  en  bottes,  en  gants,  en  manchettes,  etc. 

Toutefois,  cependant,  la  limite  de  démarcation  de  l'anesthésie  n'est  pas 
en  généra]  perpendiculaire  à  la  longueur  du  membre,  mais  pinson  moins 
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oblique  à  l'axe  de  ce  dernier.  Dans  les  régions  anesthésiées,  toutes  les  sen- 
sibilités superficielles  el  profondes  peuvenl  avoir  disparu,  et,  immédiate- 
ment ou  seulement  quelques  millimètres  au-dessus  de  la  limite  de  l'anes- 
thésic,  la  peau  présente  de  nouveau  une  sensibilité  absolument  normale 
(fig.  278  el  "JT'.ii.  Cette  topographie  segmenta  ire  de  l'anestliésie,  rencon- 
trée dans  quelques  rares  cas  de  lèpre,  < l< •  î I  tenir  vraisemblablement  à 
l'altération  de  la  peau  par  les  lésions  lépreuses,  lésions  qui  ne  suivraient 
l»as  exactement  le  trajet  des  troncs  nerveux,  mais  envahiraient  de  proche 
en  proche  le  tégument  cutané,  des  extrémités  des  membres  vers  leur 
racine.  C'est  là  selon  moi  la  seule  hypothèse  satisfaisante  que  l'on  puisse 
émettre  dans  ce  cas,  car  la  névrite  périphérique  ordinaire,  classique,  ne 
produit  jamais  des  troubles  de  la  sensibilité  s'arrétant  brusquement  à  un 
niveau  donné,  leur  décroissance  étant  toujours, au  contraire,  progressive. 
Ce  (|iii  vient  encore  à  l'appui  de  l'existence  d'une  lésion  nerveuse  intra- 
cutanée  el  envahissante  dans  les  cas  de  lèpre  avec anesthésie segmentaire, 
c'est  que  cette  même  topographie  d'anesthésie,  à  limites  nettement 
tranchées  mais  obliques  également,  s'observe  aussi  dans  les  cas  de 
gangrène  des  extrémités,  en  particulier  dans  la  gangrène  sénile  (fig.  li su 
et  281),  seule  affection  où,  à  partlecasde  lèpre  représenté  dans  les  figures 
278  el  w2~!>,  j  aie.  en  dehors  de  l'hystérie,  rencontré  une  anesthésie  à  type 
segmentaire.  I>ans  la  gangrène  sénile,  il  est  ('vident  que  c'est  l'altération 
des  vaisseaux  qui  commande  le  mode  de  distribution  des  troubles  de  la 
sensibilité,  ('/est   mie  anesthésie  segmentaire  d'origine  vasculaire. 

Dans  ['hystérie  et  dans  Vhystéro-traumatisme,  on  le  sait,  la  topo- 
graphie segmentaire  de  I  anesthésie  s'observe  souvent  —  anesthésie  en 
gant,  en  maillot,  en  brodequin,  en  caleçon,  etc.  Tantôt  l'anestliésie  —  el 
c'est  le  cas  le  |iln>  ordinaire  —  porte  sur  Ions  les  modes  de  la  sensibilité 
superficielle  el  profonde  (lig.  k28"J  el  285),  tantôl  elle  prédomine  sur  l'un 
on  I  antre,  tantôl  enfin  (die  est  dissociée  et  peut  se  présenter  avec  les 
caractères  de  la  dissociation  dite  syringomyélique. 

Dans  l'hystérortraumatisme,  l'anestliésie  segmentaire  esl  fréquente,  plus 
fréquente  peut-être  que  dans   l'hystérie  ordinaire.  Dans  la  monoplégie 

brachiale  par  liystéro-tn atisme,  elle  occupe  toute  l'étendue  du  membre 

supérieur  et  se  termine  brusquement  s\w  le  moignon  de  l'épaule  par  une 

liu ■oiirhe  à  con\e\iie  supérieure       anesthésie  en  manche  de  gigot 

de  Charcot,  -  topographie  bien  différente  île  celle  que  l'on  observe  dans 
la  paralysie  radiculaire  totale  du  plexus  brachial  (fig.  241,  242  et  243). 
Dans  les  traumatismes  de  la  main,  on  peut  observer  nue  anesthésie  en 
gant,  en  manchette,  etc. 

L'anesthésie  segmentaire  peut  se  montrer  mi  bien  à  l'étal  isolé,  el  alors 
la  sensibilité  normale  réapparaît  brusquement  à  quelques  millimètres 
au-dessus  de  la  ligne  horizontale  qui  la  limite,  on  bien  exister  sur  un 

membre  plus  ou  moins  hypoesthésié.  Lorsque  dans  l'anesthésie  ses nia  ire 

l,i  sensibilité  commence  a  réapparaître,  le  retour  s'en  effectue  progressive- 
ment de  la  racine  du  membre  vers  la  périphérique  el  souvent  se  lait  par 
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segments.  .1  ai  constaté  très  nettemenl  le  Pail  dans  des  ras  d'anesthésie  en 
—  ; 1 1 1 1 .  la  sensibilité  revenant  d  abord  dans  la  main,  l'anesthésie  se  limitant 
exactementàl'interligne  métacarpo-phalangien,  j  >i i  i  s ,  le  lendemain  <>n  le  sur- 
lendemain, la  sensibilité  revenant  dans  la  peau  des  premières  phalanges  seu- 
lement, les  deux  dernières  étant  encore  anesthésiques,  et  ainsi  de  suite,  les 
phalanges  unguéales  étant  les  dernièresà  récupérer  leur  sensibilité  normale. 
.1  ajouterai  enfin  i|n<\  étant  donne  le  fait  que  I  hystérie  coexiste  parfois 


Fig.   282. 


Fig.  283 


i  ig.  282  el  285.  —  Anesthésic  segmenlaire  en  gants  el  en  chaussettes  chez  une  hystérique  de  vingt- 
six  ans.  Tous  les  des  de  sensibilité  ont  disparu  dans  les  régions  teintées  el  redeviennent  nor- 
maux à  quelques  millimètres  au  dessus  de  la  h  nu  h'  de  l'anesthésie.  La  plante  el  le  tiers  antérieur 
de  la  face  dorsale  des  pieds  ne  participe  pas  a  l'anesthésie.  Itetour  de  la  sensibilité  ;i  l'état  normal 
après  huit  jours  d'isolement.  (Salpetri  >re.  1899.) 


avec  les  affections  organiques  du  svstèmc  nerveux,  et  c'est  même  là  une 
éventualité  qui  n'est  pas  très  rare,  il  y  aura  toujours  lieu  de  pensera 
celle  névrose  lorsqu'on  se  trouvera  en  présence  d'une  anesthésic  à  type 
segmentaire  chez  un  sujet  atteint  d'une  affection  (\^^  nerfs  périphériques, 
de  la  moelle  épinière  ou  de  l'encéphale. 
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Lorsque  I  anesthésie  relève  <l  une  lésion  cérébrale  unilatérale,  elle  se 
traduit  par  une  hémianesthésie  occupanl  la  moitié  du  corps  du  côté  opposé 
à  la  lésion.  I  ne  hémianesthésie  semblable  peul  rire  la  conséquence  d  un 
trouble  fonctionnel  cl  exister  en  dehors  de  toute  altération  encéphalique 
appréciable;  tel  es!  le  ras  pour  l'hémianesthésie  hystérique.  Ces  deux 
variétés  d  hémianesthésie  présentcnl  de  grandes  ressemblances.  Lorsque 
—  d  la  chose  es!  aussi  raremènl  observée  pour  la  sensibilité  que  pour  la 
motilité  —  la  lésion  cérébrale  esl  bilatérale,  l'anesthésie  peul  occuper 
toute  la  surface  du  corps,  mais  c'esl  là  un  l'ail  des  plus  exceptionnels. 

L'hémianesthésie,  lorsqu  elle  es!  complète,  intéresse  Ions  les  modes  de 
la  sensibilité  d'un  côté  du  corps. 

l'.cllt'  forme  complète  est  surtout  réaliser  par  l'hystérie,  moins  souvcnl 
oar  une  lésion  cérébrale,  corticale,  capsulaire,  pédonculaire  ou  protubé- 
rante. Cependant,  I  hémianesthésie  organique  cl  l'hémianesthésie  hysté- 
rique peuvent  être  à  un  moment  donné  de  leur  évolution  absolument 
identiques.  On  ne  peul  même  pas,  pour  affirmer  l'origine  organique  du 
syndrome,  s'appuyer  sur  la  coexistence  in  situ  de  troubles  paralytiques 
précédésd  unictus  initial,  caries  paralysies el  l'ictus  apoplectique  existent 
également  dans  l'hystérie. 

L  hémianesthésie  d  origine  cérébrale,  de  même,  du  reste,  que  l'hémi- 
anesthésie hystérique,  ne  s'arrête  pas  exactement  sur  la  ligne  médiane 
du  corps,  mais  empiète,  en  général,  de  |  à  2  centimètres  sur  la  moitié 
correspondante  du  côté  sain.  Elle  est  toujours  accompagnée  d'une  hémi- 
plégie ci  le  membre  le  plus  paralysé  est  en  même  temps  le  (dus  anes- 
thésie. Cependant  il  n  existe  aucune  espèce  de  parallélisme  entre  le  degré 
de  1  hémiplégie  et  celui  de  l'hémianesthésie.  Une  hémiplégie  moyenne, 
ou  très  peu  accusée,  pourra  s'accompagner  d'une  anesthésie  liés  pro- 
noncée cl  vice  versa.  Mais,  quel  que  soit  le  degré  de  l'hémiplégie  qui 
accompagne  l'hémianesthésie,  on  constate  d'ordinaire  un  rapport  étroit 
entre  l'étal  de  la  sensibilité  et  celui  de  la  inotililé.  le  membre  le  plus 
anesthésie  étant  en  même  temps  le  plus  paralysé. 

En  d  autres  termes,  dans  I  hémiplégie  par  lésion  cérébrale  compliquée 
d'hémianesthésie,  les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  cl  profonde 
-ont  plus  marqués  nu  membre  supérieur  qu'au  membre  inférieur,  au 
tronc  et  à  la  l'ace,  et,  au  niveau  île  celle  extrémité  supérieure,  ils  sont 
d  autant  plus  accusés  que  Ton  examine  des  régions  plu-  éloignées  de  la 
racine  du  membre;  la  main,  par  exemple,  est  plu»  anesthésiée  que 
I  avant-bras,  ce  dernier  est  plus  insensible  que  le  bras,  le  pied  que  la 
jambe,  etc.  i  Voy.  IL.  284  el  285. 

I.  intensité  de  cette  hémianesthésie  est  variable  suivant  les  cas.   Très 
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prononcée  parfois  au  début,  elle  n'esl  cependant  jamais  totale  et  absolue, 
comme  on  I  observe  souvent  dans  l'hystérie.  D'une  manière  générale, 
elle  s'atténue  à  partir  du  momenl  <>ù  elle  esl  apparue,  et  peut  même  dis- 
paraître au  bout  il  un  leui|ts  plus  ou  moins  long;  niais,  par  contre,  elle  peut 


Fig.  284. 


Fig.  285. 


I  i_.  -.'Ni  cl  283.  -  Héraianesthésie  d'origine  cérébrale.  —  Topographie  de  t'anesthésie.  Homme  de 
cinquante-deux  ans,  atteinl  depuis  deux  mois  d'hémiplégie  gauche  légère  avec  exagération  des 
réflexes  tendineux  el  phénomène  du  pied.  Ici,  comme  toujours  dans  rhémianesthésie  d'origine 
cérébrale,  les  troubles  de  la  sensibilité-   tact,  douleur,  température  —  sont  d'autant  plus  accusés 

que  l'on  exam les  régions  de  la  peau  plus  éloignées  de  la  racine  des  membres.  Perte  complète 

du  sens  stéréognostique  et  du  sens  des  attitudes  segmentaires.  Intégrité  des  sens  spéciaux.  A  l'au- 
topsie on  constata  l'existence  d'une  plaque  jaune  occupant  toute  la  surface  de  la  région  rolan 
dique.   Bicôtre,  189J 

parfois  persister  pendant  très  longtemps,  pendant  de  longues  années. 
Lorsqu'elle  diminue  —  et  c'est  là  le  cas  le  plus  ordinaire,  la  règle,  pour 
ainsi  dire  —  c'est  dans  les  extrémités  des  membres,  el  en  particulier 
dan-  la  in,  que  la  sensibilité  revient  en  dernier.  Le  retour  des  fonc- 
tions sensitives  se  l'ait  doue  lentement  et  progressivement  de  la  racine  du 
membre  vers  son  extrémité  (fig.  286  cl  wJS7i,  mais  il  ne  s'effectue  jamais 
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par  segments.  Pour  <v  qui  concerne  I  liémianesthésie  il  origine  cor- 
ticale, il  résulte  des  recherches  Faites  dans  mon  service,  à  Bicêtre 
d'abord,  |»nis  ;'i  la  Salpètrière,  que  1rs  troubles  —  »  - 1 1 — i  I  if—  sonl  plus  per- 
sistants chez   les   sujets   âgés   que    chez  les   sujets  jeunes,  el  il  autanl 


Fig.  -Jsr>  •■{  287.  —  Hémianesthésie  de  cause  cérébrale.  Retour  progressil  de  la  sensibilité  il<-   la 
racine  des  membres  vers  la  périphérie.  Celte  figure  représente  un  cas  d'hémianesthésie  organique, 

-i\  semaines  après  le  débul  de  l'affection,  chez  une  rem de  cinquante-neuf  ans.  Lorsqu'elle  i ni 

examinée  le  lendemain  de  son  attaque,  cette  malade' présentait  avec  une  hémiplégi 
légère  une  hémianesthésie  très  intense  du  côté  correspondant,  ^  compris  la  conjonctive  el  la  cor- 
née. Cette  hémianesthésie  portail  sur  les  sensibilités  superficielles  el  prol les       la  sensibilité 

osseuse  également  —  el  le  sens  stéréognostiq ;t;iit  aboli.  Les  sens  spéciaux  étaienl  intacts.   v  il 

pêtrière  1899). 

plus  durables  que  la  lésion  corticale  rsi  plus  étendue  el  plus  profonde, 
[/hémianesthésie  d  origine  cérébrale  porte  sur  t<>u<  1rs  modes  <\f  lu 
sensibilité  superficielle  el  profonde  (voy.  p-  868-892);  mais  ces  deux 
modes  de  sensibilité  sonl  souvenl  atteints  d'une  manière  forl  inégale  el 
il  n'est  pas  très  rare  d'observer  une  altération  peu  prononcée,  parfois 
même  nulle,  de  la  sensibilité  cutanée  —  tact,  douleur,  température  — 
coïncidant  avec  une  diminution  considérable  el  même  une  abolition  des 


[J    DEJERINE] 


i)80  SÉMIOLOGIE  1)1'  SYSTEME  NERVEUX. 

sensibilités  profondes  —  sens  des  attitudes  segmentaires  —  et  <ln  sens 
de  perception  stéréognostique  (voy.  |>.  888).  Toutefois,  dans  les  cas  où 
j'ai  constaté  une  intégrité  de  la  sensibilité  cutanée  en  même  t  ci  m  |  >s  qu'une 
abolition  du  sens  des  attitudes  cl  du  sens  stéréognostique,  on  ne  pouvait 
pas  dire  cependant  <|in'  celle  sensibilité  cutanée  fût  absolument  intacte 
au  sens  physiologique  du  mot,  car  ces  sujets  présentaient  un  agran- 
dissement notable  «les  cercles  de  sensation  de  Weber  (fig.  204)  (').  On 
rencontre  enfin,  chez  ces  malades,  des  erreurs  de  Localisation  plus  ou 
moins  marquées  et  qui  ont  élé  décrites  précédemment  (voy.  p.  873  et 
fie.  204),  et,  lorsque  la  sensibilité  profonde  esl  1res  altérée,  un  de^rc 
plus  ou  moins  prononcé  d'incoordination  motrice,  toujours  moins  mar- 
qué, du  reste,  que  celui  que  Ton  observe  dans  ces  conditions  de  perte  de 
la  sensibilité  profonde,  lorsqu'il  s'agit  d'un  sujet  tabétique  ou  atteint  de 
névrite  sensitive.  Quant  au  retard  de  la  transmission  des  impressions, 
il  ne  m'a  pas  été  donné  jusqu'ici  de  constater  son  existence  dans  l'hémi- 
anesthésie de  cause  cérébrale. 

Dans  beaucoup  de  cas  enfin,  l'hémianesthésie  siège  également  sur  les 
muqueuses  du  côté  correspondant,  —  langue,  joue,  narine, —  elle  peut, 
lorsqu'elle  est  très  marquée  et  qu'elle  est  encore  à  une  période  rap- 
prochée du  début,  siéger  sur  la  conjonctive  et  même  sur  la  cornée, 
ainsi  que  l'a  signalé  Grasset  et  que  j'ai  été  à  même  de  le  constater  dans 
nu  cas  (fig.    286  "I   287). 

Voyons  maintenant  comment  on  peut  différencier  l'une  de  l'autre 
l'hémianesthésie  organique  et  l'hémianesthésie  hystérique. 

L'hémianesthésie  organique  peut  être  la  conséquence  d'une  lésion 
corticale,  sous-corticale,  capsulaire,  pédonculaire  ou  protubérantielle. 
(Vo\.  plus  haut  (p.  927)  Vorigine,  le  trajet  cl  la  terminaison  de  la  voie 
sensitive.  | 

l>an>  l'hystérie  et  dans  l'hystéro-traumatisme  (fig.  288,  280,  290  et 
291  ).  les  Irouliles  de  la  sensibilité  acquièrent  souvent  une  intensité  que, 
pour  ma  part,  je  n'ai  jamais  constatée  à  un  pareil  degré  dans  l'hémi- 
anesthésie de  cause  cérébrale.  L'hémianesthésie  hystérique  peut  être, 
en  effet,  totale,  absolue,  le  sujet  ayant  perdu  toute  espèce  de  sensibilité 
du  côté  anesthésié.  Dans  l'hémianesthésie  organique,  on  ne  constate  pas 
une  perte  complète,  totale,  absolue  de  la  sensibilité.  Cette  dernière  peut 
être,  surtout  an  début,  extrêmement  diminuée  dans  la  moitié  corres- 
pondante du  corps,  peau  cl  muqueuses,  mais  elle  n'est  jamais  abolie 
d'une  manière  complète.  Ilans  l'hémianesthésie  de  cause  cérébrale  on 
observe  d'ordinaire  une  sorte  de  parallélisme  entre  l'état  de  la  motilité 
{■\  celui  de  la  sensibilité  ;  c'est  ainsi  que  le  membre  le  plus  paralysé  est 
en  même  temps  le  plus  anesthésié.  En  d'autres  ternies,  dans  I  hémiplégie 

1  Les  différents  modes  de  la  sensibilité  superficielle  —  tact,  douleur,  température  —  ne 
-oui  pas  touj 's  altérés  ensemble  il'1  la  même  quantité.  J'ai  constaté  plusieurs  fois  des  alté- 
rations très  intenses  de  la  sensibilité  tactile  lorsque  ta  sensibilité  ;'i  la  douleur  cl  ;'i  la  tempé- 
rature étail  rcltiliv.'ini'iii  peu  touchée. 
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par  lésion  cérébrale  compliquée  d'hémianesthésie,  le-  troubles  de  la  sen- 
sibilité sonl  |iln>  manuiés  au  membre  supérieur  qu'au  membre  inférieur 
;m  tronc  el  à  la  race,  et  un  niveau  de  cette  extrémité  supérieure  il-  sonl 
<l  autant   |>lns  accusés  que  l'on  examine  des  régions  plus  éloignées  de  la 
racine  «lu  membre  ;  la  main,  par  exemple,  est  | >l 1 1>  anesthésiée  que  I  avant- 


I  ...  288. 


I  ig.  289. 


I  :..  288  el  289.        Topographie  de  l'hémianesthésie  hystérique.  Fem le  vingt-quatre  ans.  Ici, 

i  mii,    :orps  fsl  également  anesthésiq ne  pour  le  tact,  la  douleur  el  la  tempe 

rature.  Contrairement  à  ce  que  l'on  observe  dans  l'hémianesthésie  organique,  les  troubles  de  la 
sensibilité  ne  sonl  pas  plus  accusés  aux  extrémités  qu'au  nivi  au  de  la  racine  des  membres 
trière,  1899. 

bras,  ce  dernier  est  plus  insensible  que  le  liras,  de.  Cette  distribution 
de  l'anesthésie,ct  la  décroissance  de  son  intensité  à  mesure  que  I  <m  re- 
monte vers  la  racine  des  membres  —  particularités  sm  lesquelles  <>n  n  a 
pas  attiré  l'attention  jusqu'ici  me  paraissent  appartenir  en  propre  à 
l'hémianesthésie  de  cause  cérébrale.  Je  ne  les  ai  jamais  observées  dans 
l'hystérie.  <'n  sait  aussi  que  dan-  celle  dernière  affection,  I  anesthésie  se 
présente  parfois  sous  forme  segmentaire  —  anesthésie  en  gant,  en  man- 
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chettes,  en  gigot,  --  particularité  que  je  n'ai  jamais  observée  dans  les 
cas  d'hémianesthésie  relevani  d'une  lésion  cérébrale.  Parfois  aussi  on 
observe  chez  ces  sujets  des  territoires  en  forme  <le  bandes,  moins  anesthé- 
siés  < | ne  le  reste  de  la  moitié  du  corps  (fig.  290  cl  "291).  Ajoutons  enfin, 


ïuo. 


Fig.  201. 


h:.  290  '■!  291.  —  Hémianesthésie  gauche  dans  un  cas  d'hystéro-traumatisme  —  traumatisme 
vinl.nl  de  la  moitié  gauche  de  la  face  —  chez  un  homme  de  vingt-neuf  ans.  Ici,  la  moitié  interne 
du  membre  inférieur  el  une  partie  de  la  fesse  son I  beaucoup  humus  anesthésiques  que  le  reste  de 
la  moitié  gauche  du  corps.  (Salpètrière,  IsiiT.i 


cm ■  moyen  à  la  fois  diagnostique  cl  curatif  <lc  l'hémianesthésie  hysté- 
rique, l'emploi  de  la  suggestion  sons  ses  différentes  formes. 

Il  existe  encore  d'autres  cléments  <le  diagnostic  différentiel,  et  non  des 
moins  importants,  entre  l'anesthésie  d'origine  hystérique  el  I  anesthésie 
organique.  Chez  les  hystériques,  qu'il  s'agisse  d'anesthésie  localisée  ou 
généralisée,  la  perte  de  sensibilité  est  en  général  subconsciente,  c'est- 

I  D 

à-dire  que  les  sujets  qui  en  sont  atteints  ne  se  comportenl  pas  comme  les 
malades  anesthésiques  par  lésion  organique,  que  celle  lésion  soit  encé- 
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phaliquc,  médullaire  ou  périphérique.  Lorsque  Ion  examine  une  hysté- 
rique totalemenl  et  absolument  anesthésique,  on  ne  trouve  pas  sur  sa 
peau  des  cicatrices  de  brûlure  comme  chez  le  syringomyélique,  pas  plus 
que  I  <>n  ne  constate  clic/,  clic  des  troubles  de  la  coordination  des  mouve- 
ments, proportionnels  aux  altérations  des  sensibilités  superficielle  cl 
profonde  qu'elle  pourra  présenter.  Enfin,  il  esl  une  particularité  que  j'ai 
notée  souvent  chez  ces  malades  ci  qui  montre  bien  encore  la  nature  sub- 
consciente tics  troubles  de  la  sensibilité  qu'ils  offrent.  Si.  clic/,  un  hysté- 
rique, homme  ou  femme,  totalemenl  anesthésique  d'un  côte  ou  de  toute 
la  surface  cutanée,  on  examine  sa  sensibilité  pendant  que  son  attention  est 
dirigée  ailleurs,  c  est-à-dire  au  moment  où  le  sujet  ne  se  doute  pas  qu  «ni 
l'observe,  un  constate  souvent  qu'à  ce  moment-là  l'anesthésie  n'existe 
plus  un  que  son  intensité  esl  fortement  diminuée.  C'est  là.  dans  l'espèce, 
un  phénomène  analogue  à  celui  que  l'on  constate  dans  le  domaine  de  la 
vision  clic/,  l'hystérique  «pii  --  cl  le  fait  esl  banal  —  est  atteint  de 
rétrécissement  du  champ  visuel.  Quelque  intense  que  soit  ce  rétrécisse- 
ment, l'hystérique  —  bien  différent  en  cela  du  sujet  atteint  de  rétrécis- 
sement du  champ  visuel  par  une  lésion  de  l'appareil  optique  —  I  hysté- 
rique,  dis-je,  se  comporte  comme  un  individu  donl  le  champ  visuel  esl 
normal.  En  réalité,  l'anesthésie  hystérique  est  une  anesthésie  subcon- 
sciente, à  fleur  de  peau  pour  ainsi  dire,  et,  loin  d'y  voir,  comme  le  veulent 
quelques  auteurs,  un  phénomène  de  perte  de  l'attention,  je  crois,  au 
contraire,  que  c'est  surtout  lorsque  l'attention  du  sujet  est  attirée  de  ce 
côté  qu'elle  se  manifeste,  lai  ce  qui  concerne  le  champ  visuel,  la  chose  ne 
me  parait  pas  douteuse  :  ce  n'esl  que  lorsqu'on  en  pratique  l'examen  au 
campimètre,  c'est-à-dire  quand  on  concentre  l'attention  du  sujet  sur  sa 
vision,  que  l'on  remarque  un  rétrécissement  du  champ  visuel.  En  dehors 
de  cette  circonstance,  l'hystérique  possède  un  champ  visuel  normal,  car, 
s'il  en  était  autrement,  on  constaterait  les  troubles  de  la  vision  qui  sont 
la  conséquence  du  rétrécissement  du  champ  visuel:  c  est  ainsi,  par 
exemple,  que  le  patient  ne  pourrait  dans  la  rue  éviter  les  obstacles  :  or, 
c'est  là  nue  particularité  qui  lait  défaut  chez  ces  malades.  (Voy.  Sémio- 
logie de  I  appareil  de  Ut  vision,  i 

Dans  l'hémianesthésie  hystérique,  les  sens  spéciaux  participent  presque 
toujours  à  l'anesthésie  et  on  observe,  du  même  côté  que  I  hémianesthésie, 
un  rétrécissement  du  champ  visuel  ainsi  qu'une  diminution  plus  ou 
moins  accusée  de  l'ouïe,  <ln  goût  et  de  l'odorat.  Or,  et  j  insiste  sur  ce 
point, dans  l'hémianesthésie  organique,  —  (piécette  dernière  relèved  une 
lésion  corticale,  sous-corlicale  ou  capillaire.  —  le  rétrécissement  du 
champ  visuel  n'existe  pas,  et  la  participation  des  autres  sens  spéciaux  à 
l'anesthésie,  dans  les  rares  cas  où  elle  s'observe,   se  présente  avec  >\f> 

caractères    de    hilaleralité,  cl    cela   pour    des    raisons    sur  lesquelles   il    me 

parait  nécessaire  d'insister. 

C'est  en  1859  que  I..  Tûrck  montra  que  les  lésions,  siégeant  dans  la 
partie  postérieure  du   segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  se  tra- 
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duisaicnl  par  une  hémiplégie  accompagnée  d'une  diminution  de  la  sensi- 
li  I  ii  générale  «'I  spéciale  dans  la  moitié  opposée  du  corps.  Charcol  |  IS7W2- 
880)  adopta  el  développa  les  idées  de  Tùrck  el  admit  que,  dans  le  seg- 
menl  postérieur  de  la  capsule  interne,  passaient  les  libres  i\e*  sensibilités 
générale  el  spéciale.  Lorsque  celle  partie  était  détruite  par  une  lésion,  la 
symptomatologic  était  la  suivante  :  hémiplégie  plus  ou  moins  accusé» 
avec  hémianesthésic  dite  sensitivo-sensorielle,  c'est-à-dire  portant  suc  les 
divers  modes  de  la  sensibilité  générale  (tact,  douleur,  température,  sens 
musculaire,  etc.)  el  sur  les  sensibilités  spéciales  (ouïe,  goût,  odorat, 
vision),  les  troubles  de  la  vision  étant  caractérisés  par  un  rétrécissement 
du  champ  visuel  avec  amblyopie  du  côté  anesthésié.  En  d'autres  termes, 
les  troubles  de  la  sensibilité  dans  I  hémiplégie  capsulaire  étaient  les 
mêmes  que  ceux  que  Ton  observe  dans  I  hémianesthésic  sensitivo-senso- 
rielle des  hystériques.  Charcot  désigna  celle  partie  postérieure  du  seg? 
ment  postérieur  de  la  capsule  interne  sous  le  nom  de  carrefour  sensitif. 
Les  idées  de  Charcot  sur  l'hémianesthésie  organique  furent  le  point  de 
départ  des  travaux  deVeyssière  (1874),  Lépine,  Rendu  (1875),  Raymond 
(1876),Balle1  |  ISS  h. 

A  celle  époque  on  admettait,  conformément  aux  idées  de  Tùrck  cl  de 
Meynert,  que  le  faisceau  externe  du  pied  du  pédoncule  cérébral  était 
doué  de  fonctions  sensitives,  —  d'où  le  nom  de  faisceau  sensitif  sous 
lequel  il  fut  longtemps  connu.  —  el  que,  après  avoir  passé  par  la  partie 
postérieure  (\\\  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  il  venait  se  ter- 
miner dans  le  lobe  occipital.  Or,  on  sait  aujourd'hui  (pie  ce  Faisceau 
externe  du  pied  du  pédoncule  est  un  faisceau  descendant  et  non  ascen- 
dant, qu'il  s'épuise  dans  la  partie  supérieure  et  externe  de  la  protubé- 
rance, qu'il  tire  son  origine  de  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal 
(Dejerinc)  et  qu'il  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  transmission  de  la  sensibilité. 

Les  recherches  modernes  oui  passablement  modifié  I  état  de  nos  con- 
naissances sur  l'hémianesthésie  dite  capsulaire.  tant  au  point  de  vue 
clinique  qu'au  point  de  vue  anatomo-pathologique.  Si,  depuis  les  Ira- 
vaux  de  Tùrck  el  de  Charcot,  tout  le  monde  est  d'accord  pour  recon- 
naître qu'une  lésion  de  la  partie  postérieure  du  segment  postérieur  de 
la  capsule  interne  se  traduit  par  une  hémiplégie  compliquée  d  hémi- 
anesthésic, il  n'en  est  plus  de  même  lorsqu'on  étudie  les  caractères 
de  cette  hémianesthésic  cl  les  conditions  anatomiques  dans  les- 
quelles  elle  se  réalise,  c'est-à-dire  sa  localisation.  Tout  d'abord,  il  faut 
bien  le  reconnaître  aujourd'hui,  les  plus  belles  observations  d  hémianes- 
thésic sensitivo-sensorielle,  publiées  autrefois  à  I  appui  de  l'existence  du 
«  arrefour  sensitif,  sont  relatives  à  des  hystériques.  Il  faut,  en  outre,  songer 
dans  les  cas  d'hémianesthésic  organique  à  la  possibilité  —  parfaitement 
connue  à  l'heure  actuelle  —  d'une  association  hystéro-organique. 

En  ce  qui  concerne  la  participation  des  sens  spéciaux  telle  qu  on  I  ad- 
mettait autrefois  dans  l'hémiancsthési ganique,  la  question  pour  moi 

est  depuis  longtemps  résolue  par  la  négative. 
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Dans  l'hémianesthésic  par  lésion  corticale,  les  sens  spéciaux  son!  tou- 
jours  intacts.  Les  zones  corticales  des   sens   spéciaux  ouïe,    goût, 

odoral  —  sont,  en  effet,  trop  éloignées  de  la  zone  rolandique  pour  parti- 
cipera la  lésion  de  cette  dernière.  En  outre,  une  lésion  unilatérale  de 
ces  centres  corticaux  sensoriels  ue  détermine  pas  de  troubles  appré- 
ciables  sauf  pour  la  vision.  L'audition,  le  goût,  I  odorat,  en  effet, 
oui  des  centres  corticaux  bilatéraux  communiquant  entre  eux.  Pour  la 
vision,  par  contre,  mie  lésion  corticale,  s'étendanl  jusqu'au  pli  courbe  et 
sectionnant  la  couche  sagittale  à  ce  niveau,  pourra  produire  une  liémi- 
anopsie  homonyme  latérale  siégeant  du  même  côté  que  I  hémianestliésie, 
el  ce  phénomène  sera  bien  plus  constanl  encore,  >i.  outre  la  lésion  de  la 
zone  rolandique,  il  en  existe  une  seconde  au  niveau  de  la  scissure  calca- 
rine.  C'est  là  une  éventualité  possible,  mais  rarement  observée.  Quant  à 
l'existence  d'un  rétrécissement  du  champ  visuel  du  côté  correspondant  à 
l'hémianesthésic,  c'est  là  une  particularité  qui  fait  toujours  défaul  dans 
l'hémianesthésie  organique  et  qui.  lorsqu'elle  s'j  observe,  dépend  de 
troubles  fonctionnels  surajoutés,  de  nature  hystérique. 

Dans  l'hémianesthésie  d'origine  capsulaire,  les  choses  se  passenl  de 
même  pour  ce  qui  concerne  les  sens  spéciaux. 

I  ne  lésion  de  la  partie  postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne  ne  produit  ni  rétrécissement  du  champ  visuel  ni  amblyopie  du 
côté  opposé.  Si  la  lésion  siège  dans  la  région  thalamiquc  inférieure  et, 
détruisant  le  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne,  sectionne 
en  même  temps  le  faisceau  visuel  à  ce  niveau,  elle  détermine  la  pro- 
duction dune  hémianopsie  homonyme  latérale, —  les  faits  de  ce  genre 
sont  aujourd'hui  as-c/.  nombreux,  —  cl  en  1898  j'en  ai  relaie  plusieurs 
exemples  avec  mon  élève  Long.  Si  —  et  c  est  le  cas  le  plus  fréquent  —  le 
tiers  postérieur  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  esl  lésé  dans 
la  région  thalamique  moyenne  de  cette  capsule,  il  n  existe  aucun  trouble 
quelconque  de  la  vision.  Il  en  est  de  même- pour  les  autres  centres  spéciaux 
—  audition,  odorat,  goût  —  qui  uni.  eux  aussi,  une  représentation  corti- 
cale bilatérale.  Les  neurones  auditifs  venus  de  la  première  circonvolution 
temporale  passent  par  la  partie  postérieure  du  segment  sous-lenticulaire 
de  la  capsule  interne,  pour  se  rendre  dans  le  corps  genouillé  interne  et 
dans  le  tubercule  quadrijumeau  postérieur,  ta'-  libres  peuvent  donc  cire 
détruites  dans  une  lésion  de  ce  segmenl  sous-lenticulaire,  mais  cette  lésion 
ne  déterminera  pas  de  trouble  unilatéral  persistant  de  I  audition.  Ce  der- 
nier symptôme,  par  contre,  pourra  durer  indéfiniment,  dans  les  cas  de 
lésion  <le  la  protubérance  dans  sa  partie  postérieure  et  latérale,  au  niveau 
du  noyau  cochléaire,  et  s'accompagner  d'anesthésie  de  la  moitié  opposée 

du  corps  si  le  ruban  de  Reil  participe  à  la  lésion. 

Les  mêmes  réflexions  s'appliquent  à  l'olfaction  cl  à  la  gustation.  Les 
fibres  olfactives  venues  de  la  corne  d'Ammon  et  du  fascia  dentata  arrivent 
par  le  pilier  postérieur  du  trigone  pour  se  rendre  au  tubercule  mamil- 
laiie  «'l  ne  passenl  pas  par  la  capsule  interne;  pour  «pi  il  se  produise  un< 
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anosmie  unilatérale,  —  anosmie,  du  reste,  passagère  par  suite  de  la  bila- 
téralité  du  centre  olfactif,  —  il  faul  donc  que  le  pilier  postérieur  du  1  ri- 
gone  soit  intéressé  par  la  lésion.  Il  en  est  de  même  pour  la  gustation,  dont 
les  fibres  --  d'après  ce  que  nous  savons  sur  l'origine  corticale  de  ce 
sens  - —  passent   probablement  par  la  même  voie. 

Si,  et  de  par  les  raisons  que  je  viens  d'exposer,  la  participation  des 
sens  spéciaux  dans  riiéniianeslhésie  capsulaire  n'existe  pas  avec  les  carac- 
tères qu'on  lui  attribuait  autrefois,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  les 
troubles  de  la  sensibilité  générale  que  l'on  observe  dans  ces  conditions. 
En  d'autres  termes,  l'hémianesthésie  de  la  sensibilité  générale  relevant 
d'une  lésion  capsulaire  n'est  contestée  par  personne  ;  mais,  si  l'existence 
de  cette  liéinianeslhésie  d'origine  capsulaire  est  généralement  admise,  on 
discute  encore  sur  sa  localisation  exacte.  Ainsi  que  je  l'ai  indiqué  précé- 
demment, Tùrck  et  Charcol  localisaient  la  lésion  d'où  relève  l'hémiasnes- 
thésie  capsulaire  à  la  partie  postérieure  du  segment  postérieur  delà  cap- 
sule interne,  région  dans  laquelle,  suivant  les  idées  régnantes  à  cette 
époque,  devait  passer  le  faisceau  dil  sensitif.  Mais,  en  examinant  les 
observations  d'hémianesthésie  capsulaire  avec  autopsie  publiées  jusqu'ici, 
on  voit  <pie  presque  toujours  la  couche  optique  est  comprise  dans  la 
lésion  et  que  dans  les  très  rares  cas  où  l'altération  de  ce  ganglion  n'est 
pas  indiquée  on  ne  peut  affirmer  son  intégrité,  car  il  s'agit  de  localisa- 
lions  étudiées  à  l'œil  nu.  Or,  ce  n'est  que  par  l'examen  microscopique  en 
coupes  sériées  que  Ton  peut  détermine!'  exactement  l'étendue  d'une 
lésion  cérébrale,  les  altérations  primitives  qu'elle  a  provoquées,  ainsi  que 
les  dégénérescences  ou  les  atrophies  secondaires  qui  en  sont  la  consé- 
quence. A  l'heure  actuelle,  l'étude  de  la  localisation  d'une  lésion  encépha- 
lique doit  être  l'aile  comme  s'il  s'agissait  d'une  lésion  bulbaire  ou  médul- 
laire, cl  c'est  dans  ces  conditions  seulement  «pie  l'on  peut  établir  une 
localisai  ion  précise. 

.1  ai  appliqué  cette  méthode  depuis  plusieurs  années,  avec  mon  élève. 
Long,  à  l'étude  de  celle  question;  les  résultats  auxquels  nous  sommes 
arrivés  —  -  et  qui  sont  relatés  en  détail  dans  la  thèse  inaugurale  de  mon 
collaborateur ( ')  —  en  étudiant  soit  des  cas  anciens  par  les  méthodes 
de  Weigert  et  île  l'ai,  soit  des  cas  récents  par  la  méthode  de  Marehi,  les 
résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés,  dis-je,  m'ont  amené  à  conclure 
(pie  l'hémianesthésie  capsulaire  ne  se  rencontre  (pie  lorsque  la  couche 
optique  esl  lésée,  avec  ou  sans  participation  du  segment  postérieur  de 
la  capsule  interne  à  la  lésion,  ou  bien  quand  h  couche  optique,  tout  en 
étant  intacte,  se  trouve  plus  ou  moins  isolée  par  la  lésion  de  ses  con- 
nexions avec  l'écorce.  Mais  pour  produire  une  liémianesthésie  il  ne  suffit 
pas  que  le  thalamus  soil  lésé,  il  faut  encore  que  celle  lésion  siège  dans 
une  région  spéciale  de  ce  ganglion,  à  savoir,  en  avant  du  pulvinar,  dans 
la  partie    postérieure   et    inférieure   du    noyau    externe  du    thalamus  — - 

1    !..  Long,  Les  voies  centrales  de  lu  sensibilité  générale.  Paris  1899. 
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région  du  ruban  de  Rcil.  Enfin,  el  ceci  e>i  le  corollaire  des  propositions 
précédentes,  j  ai  pu  constater,  égalcincnl  à  I  aide  des  mômes  méthodes, 
qu'une  lésion  de  la  partie  postérieure  du  segmenl  postérieur  de  la  capsule 
interne  avec  Intégrité  «lu  thalamus  peul  se  traduire  par  une  hémiplégie 
sans  altération  de  la  sensibilité. 

En  résumé,  aujourd'hui  il  n'y  a  plus  lieu  <l  admettre,  dans  lé  segmenl 
postérieur  de  la  capsule  interne,  une  région  spéciale — carrefour  sensitif 
—  par  liuincllc  ne  passeraienl  « | ne  les  libres  sensitives.  Ces  dernières  — 
fibres  corticipètes  ou  thalamo-corticales  —  sonl  intimement  mélangées 
dans  le  segmenl  postérieur  de  la  capsule  interne  avec  1rs  fibres  de  pro- 
jection; c'esl  pour  cela  qu'une  hémianesthésie  de  la  sensibilité  générale 
relevant  d'une  lésion  centrale  de  l'hémisphère  ne  peul  être  réalisée  que 
dans  les  deux  conditions  que  je  viens  d'indiquer,  à  savoir  :  I"  dans  le 
ras  de  lésion  thalamique  détruisant  el  les  fibres  terminales  du  ruban  de 
Reil  cl  les  fibres  du  neurone  thalamo-cortical  ;  2°  lorsque,  le  thalamus 
étant  intact,  ses  connexions  avec  la  corticalité  sensitivo-motrice  sonl  |>lus 
ou  moins  détruites.  Dans  ce  dernier  cas  la  lésion  est,  du  reste,  toujours 

très  étendue.  Enfin,  j'ajouterai  que  «•'est  surtoul  lorsque  le  thali s  esl 

lésé  que  l'hémianesthésie  est   persistante. 

Le  sièsre  de  la  lésion  dans  les  cas  d'hémianesthésie  corticale  esl  auiour- 
d'hui  bien  connu.  C'esl  à  Tripier  (1877)  que  revient  le  mérite  d'avoir 
(trouvé  expérimentalement  que  la  zone  corticale  motrice  esl  en  même 
temps  une  zone  sensitive  —  zone  sensitivo-motrice,  —  l'ail  qui  depuis  a 
été  vérifié  par  tous  les  expérimentateurs.  La  méthode  anatomo-clinique 
est  venue  confirmer  ces  résultats  expérimentaux  et  montrer  que,  chez 
l'homme  comme  chez  les  animaux,  les  centres  du  mouvemenl  ci  de  la 
sensibilité  occupent  les  mêmes   régions  de    l'écorce.   Toul   d'abord   on 

admit  (Ballet)  que  la  zone  sensitive  pouvait  se  confondre  en  avant  avec  la 
zone  motrice,  mais  qu'en  arrière  elle  s'étendail  jusqu'aux  circonvolutions 
occipitales.  Puis  peu  à  peu  on  localisa  celle  zone  sensitive  dan-  de-, 
limites  pins  étroites.  Pour  Bernhardt,  Exner,  Petrina,  Lisso,  le  lobe 
pariétal  en  faisait  partie.  Par  contre,  d'après  les  travaux  plus  récents 
(Dejerine,  Dana,  Henschen,  Dunin,  Knapp,  Albertoni  el  Brigatti),  la  parti- 
cipation du  lobe  pariétal  toul  entier  ne  paraît  plus  nécessaire  à  la  pro- 
duction de  l'hémianesthésie,  cl  actuellement  on  admet  de  plus  en  plus, 

ainsi  que  je  l'indiquais  dès  1893,  «pie  I; itilité,  la  sensibilité  générale 

et  le  sens  musculaire  ont  la  même  localisation  corticale,  lue  seule  <pie>- 
tion  reste  encore  en  suspens,  à  savoir  si  le  lobule  pariétal  inférieur  fait 
partie  ou  non  de  la  zone  sensitive.  Selon  \on  Monakow,  la  zone  de  la  sen- 
sibilité générale  dépasserait  dans  tous  les  sens  les  limites  de  la  zone 
motrice  et  se  trouverait  surtout  dans  le  lobule  pariétal  inférieur.  Quel- 
ques auteurs,  Etedlich  (1893),  v.  Monakow  (1898),  admettent  que  le 
sens  musculaire  —  sens  des  attitudes  segmentaires  —  serait  localisé  dans 
celte  dernière  région  et  en  part icidier  dans  le  lobule  supra-marginalis. 
Dans  aucun  des  cas   rapportés  par  Redlich    il    n  existait    une   intégrité 
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absolue  de  la  sensibilité  tactile  el  le  sens  stéreognostique  n'était  très 
altéré  que  dans  les  cas  où  celle  dernière  avait  disparu.  Or,  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas  rapportés  par  cet  auteur,  la  circonvolution  parié- 
tale ascendante  participait  à  la  lésion,  sa  partie  postéro-inférieure  est  en 
effet  irriguée  par  la  même  branche  artérielle  <|iie  le  gyrus  supra-margi- 
nalis.  Pour  ma  part  enfin  et  d'après  les  faits  que  j'ai  eu  l'occasion  d'ob- 
server, celle  localisation  ne  nie  paraît  pas  encore  démontrée  :  je  n  ai 
pas  jusqu'ici  rencontré  de  troubles  de  la  sensibilité  dans  les  cas  où,  la 
région  rolandique  étant  intacte,  le  pli  courbe  ou  le  gyrus  supra-mar- 
ginalis  étaient  seuls  altérés. 

En  résumé,  les  troubles  d\\  sens  musculaire  s'observent  à  la  fois  dans 
les  lésions  de  la  région  rolandique  et  dans  celle  de  la  partie  antérieure 
du  lobe  pariétal;  niais  il  n'est  pas  encore  démontré  qu'ils  puissent 
s'observer  à  l'étal  isolé  —  c'est-à-dire  sans  troubles  moteurs  correspon- 
dants -  à  la  suite  de  lésions  de  ce  lobe.  En  d'autres  ternies,  rien  ne 
prouve  que  la  zone  sensilive  corticale  s'étende  plus  en  arrière  que  la 
zone  motrice.  (Test  là  un  point  qui  nécessite  encore  de  nouvelles 
recherches  et  surtout  des  autopsies  faites  avec  la  technique  moderne, 
c'est-à-dire  par  la  méthode  des  coupes  microscopiques  sériées.  Il  se  peut, 
du  reste,  que  les  troubles  sensitifs  de  la  zone  rolandique  ne  tiennent  pas 
exclusivement  à  la  lésion  des  fibres  corticales  centripètes  sensibles,  mais 
encore  à  la  destruction  des  fibres  d'association  intra-corticales  qui  relient 
entre  eux  les  territoires  sensitifs  de  l'écorce  (Muratoff).  On  sait,  en  effet, 
ainsi  que  je  l'ai  indiqué  plus  haul,  que  les  troubles  sensitifs  d  origine 
corticale  sont  d'autant  plus  intenses  et  durables,  que  la  lésion  est  plus 
étendue  et  plus  profonde. 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  laissant  de  côté  celle  discussion,  on  sait  aujour- 
d'hui qu'il  existe  une  liéiuianesthésie  corticale  aussi  bien  (prune  hémi- 
anesthésie  capsulaire,  et  que  toutes  deux  —  c'est  là  un  point  sur  lequel 
je  tiens  à  insister —  ont  une  symptomatologie  identique,  à  savoir  qu'elles 
s'accompagnent  toujours  d  une  hémiplégie  plus  ou  moins  accusée  et  que 
l'une  et  l'autre,  enfin,  ne  portent  que  sur  les  différents  modes  de  la  sen- 
sibilité générale  superficielle  ou  profonde.  Pas  plus  dans  la  forme  corti- 
cale que  dans  la  forme  capsulaire  de  l'hémianesthésie,  les  sens  spé- 
ciaux ne  participent  à  la  lésion  ou,  lorsqu'ils  y  participent,  c'est  dans 
les  conditions  que  j  ai  précédemment  indiquées. 

Dans  certains  cas.  assez  rarement  du  reste,  les  hémiplégiques  accusent 
dans  leurs  membres  paralysés  des  douleurs  en  même  temps  qu'un  état 
plus  ou  moins  accusé  d  hyperesthésie  et  surtout  d'hyperalgésie  cutanée. 
Il  m'a  été  donné  d'en  rencontrer  quelques  exemples,  dont  un  suivi  d'au- 
topsie. Ici  il  s'agissait  dune  lésion  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne,  intéressant  le  thalamus  dans  sa  partie  inférieure  et  à  symptoma- 
tologie analogue  à  ceux  rapportés  antérieurement  par  Edinger,  Mann. 
Riernacki,  Reichenbergi  Oppenheim. 

Voyons  maintenant  comment  on  peut    reconnaître  si   une   hémianes- 
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thésic  organique  est  «I  origine  corticale  ou  capsulai re.  Ce  diagnostic  diffé- 
rentiel, j'insiste  sur  ce  point,  ne  peu!  être  porté  que  dans  certaines  cir- 
constances, fi  ce  ii  esl  pas  dans  le>  caractères  de  l'hémianesthésie  que 
Ion  peut  en  trouver  les  éléments.  <.<•  sonl  des  symptômes  accessoires, 
surajoutés,  qui  donnent  la  possibilité  d'établir  ce  diagnostic. 

I.  existence  de  I  épilepsie  partielle  sera  en  laveur  d'une  lésion  corticale. 
D'autres  fois,  lorsque  les  phénomènes  d'épilepsie  partielle  Feront  défaut, 
-  cl  le  cas  esl  fréquenl  — .  «mi  pcul  faire  le  diagnostic  d'hémianesthésic 
corticale  toutes  les  l'ois  que  I  mm  esl  en  présence  d'une  hémiplégie  disso- 
ciée, d'une  monoplégie  accompagnée  de  troubles  de  la  sensibilité.  Ici 
encore  se  retrouvent  les  caractères  que  je  considère  comme  propres  ;i 
l'hémianesthésie  organique, à  savoir  le  parallélisme  étroit  qui  existe  entre 
les  troubles  do  la  motilité  el  ceux  de  la  sensibilité.  Dans  le  cas  de  mono- 
plégie brachiale  compliquée  d  hémianesthésie,  les  troubles  de  la  sensi- 
bilité sonl  d'autanl  plus  accusés  que  Ton  examine  des  régions  plus  éloi- 
gnées de  la  racine  du  membre,  lai  d'autres  termes,  ces  troubles  sensitifs 
se  comportent  comme  les  troubles  île  la  motilité  qui,  eux  au^>i,  vont  en 
croissant  de  la  racine  du  membre  à  sa  périphérie.  Cette  sorte  de  parallé- 
lisme entre  la  distribution  des  troubles  moteurs  cl  celle  des  troubles 
sensitifs  dans  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale,  constitue  pour  moi  un 
caractère  de  premier  ordre  pour  le  diagnostic  différentiel  d'avec  l'hémia- 
nesthésie hystérique.  J'ajouterai,  enfin,  que,  contrairement  à  ce  que  l'on 
peut  observer  chez  les  hystériques,  I  hémianesthésie  organique  n'existe 
jamais  avec  une  intégrité  complète  de  la  motilité. 

Dans  certaines  affections  nerveuses  à  prédominance  cérébrale,  comme 
la  paralysie  générale  progressive,  on  peut  rencontrer  (\rs  troubles  sen- 
sitifs  à  répartition  plus  ou  moins  diffuse.  Dans  le  laites  compliqué  de 
paralysie  générale,  ces  troubles  présentent  une  topographie  radiculaire 
(voy.  p.  '.KM).  Il  n'est  pas  toujours  facile,  dans  ces  cas,  de  l'aire  la  pari  de 
ce  (pii  revient  aux  lésions  corticales  cl  médullaires  ou  même  aux  lésions 
des  nerfs  périphériques  dans  la  pathogénie  de  ces  troubles  sensitifs. 

En  dehors  de  I  hémianesthésie  corticale  on  capsulaire,  on  peut  observer 
des  hémianesthésies de  cause  pédonculaire  ou  protubérantielle,  dues  à  (\<-< 
lésions  de  la  calolle  pédonculaire  ou  protubérantielle  cl  en  particulier  du 
ruban  de  lied.  Leur  symptomatologie  ne  présente  rien  de  spécial  cl  je  n'y 
insisterai   pas.  Ici  encore  les  troubles  de  la  sensibilité  diminuent  a  mesure 

que  I  on  remonte  vers  la  raci les  membres.  Elles  sont  accompagnées 

d'une  hémiplégie  siégeant  du  même  côté  que  l'hémianesthésie.  On  peut 
observer  parfois,  dans  ces  conditions,  une  hémianesthésie  alterne,  c'est- 
à-dire  une  hémianesthésie  dans  laquelle  les  troubles  de  la  sensibilité  de  la 
lace  sonl  croisés  par  rapport  à  ceux  qui  existent  du  côté  des  membres. 
Pour  que  l'hémianesthésie  alterne  se  produise,  il  faut  «pie  le  noyau  ou  les 
filets  radiculaires  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau  participent  a  la  lésion. 

[J    DEJERINE .] 


990  SÉMIOLOGIE  DU  SYSTEME  NERVEUX. 

Dans  ce  cas,  l'anesthésie  «le  la  face  siège  du  même  côté  que  la  lésion  et 
celle  <lt's  membres  dû  côté  opposé.  L'explication  ici  est  donc  la  même  que 
pour  l'hémiplégie  alterne.  (Voy.  |>.  500.) 


CHAPITRE    IX 

SÉMIOLOGIE    DES    RÉFLEXES 


L'étude  des  réflexes  est  d'une  grande  importance  en  neuropathologie; 
en  effel  Vacte  réflexe  est  la  manifestation  fondamentale  de  tout  appareil 
nerveux.  Considérée  dans  sa  forme  la  plus  simple,  cette  manifestation 
comporte  une  excitation  périphérique  se  propageant  par  les  voies  nerveuses 
centripètes  jusqu'à  un  centre  nerveux,  où  elle  se  transforme  en  une  action 
motrice  qui  se  réfléchit  par  les  voies  centrifuges. 

Toutefois,  l'acte  réflexe  ne  consiste  pas  toujours  en  la  transformation 
d'une  impression  sensitive  en  une  action  motrice  mettant  enjeu  un  groupe 
de  muscles;  c'est  là  le  phénomène  le  plus  simple  et  le  plus  facile  à  saisir, 
niais  il  en  est  d'autres. 

Les  actes  réflexes  d'un  appareil  aussi  compliqué  que  le  système  nerveux 
de  l'homme  sont  très  nombreux  et  très  variés  et  bien  des  autours  ont 
essayé  d'en  présenter  une  classification.  .1  en  adopterai  une  qui  repose  sur 
une  division  anâtomique.  On  peut  classer  les  réflexes  d'après  les  voies 
que  suivent  l'action  centripète  et  I  action  centrifuge. 

I"  Les  plus  nombreux  suivent  comme  voie  centripète  et  connue  voie 
centrifuge  les  nerfs cérébro-rachidiens ;  par  exemple  les  réflexes  tendineux, 
cutanés,  le  réflexe  de  la  déglutition,  etc. 

k2"  Dans  une  seconde  classe,  on  comprend  les  phénomènes  réflexes  dont 
la  voie  centripète  est  un  nerf  cérébro-rachidien  et  la  voie  centrifuge  un 
nerf  du  grand  sympathique.  La  réaction  dans  ce  cas  est  presque  toujours 
un  acte  sécrétoire  ou  vaso-moteur  :  salivation,  rougeur  de  la  peau,  etc.; 
quelquefois  aussi  un  mouvement  musculaire  :  contraction  intestinale, 
réflexe  irien  à  la  douleur,  etc. 

5°  Une  troisième  classe  renferme  les  réflexes  dont  l'action  centripète  a 
pour  siège  les  nerfs  du  grand  sympathique  et  [tour  voie  centrifuge  les 
nerfs  cérébro-rachidiens.  Il  est  remarquable  que  ces  réflexes  sont  le  plus 
souvenl  d'ordre  pathologique,  telles  sont,  par  exemple,  les  convulsions  qui 
peuvent  résulter  d'une  irritation  viscérale  (vers  intestinaux). 

\ "  !);ins  la  dernière  classe,  on  peut  ranger  les  actes  réflexes  dont  les 
voies  de  conduction  ne  sortent  pas  du  système  sympathique.  Dans  l'ordre 

physiologique  on  peut  citer  co le   exemple  :  h  sécrétion  des   liquides 

intestinaux  au  cours  de  la  digestion;  dans  l'ordre  pathologique  :  les  phéno- 
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mènes  de  congestion  viscérale,  la  rougeur,  la  pâleur,  le  refroidissemenf  de 
la  peau  provoqués  par  les  affections  organiques  (coliques  hépatiques,  etc.). 

Les  actes  réflexes  sonl  donc  exccssiveinenl  nombreux  el  variés  el  le 
terme  même  »  acte  réflexe  »  peul  être  indéfiniment  étendu,  car  il  s'applique 
à  tous  les  mouvements  coordonnés  cl  parfois  éminemment  complexes,  donl 
I  exécution  automatique  ne  nécessite  pas  la  surveillance  constante  de  la 
volonté. 

Le  nombre  des  réflexes  <|ii«'  I  on  .1  I  habitude  d'interroger  dans  l'étude 
des  affections  du  système  nerveux  e>l  assez  limité  el  leur  nature  relative- 
ment simple.  Deux  groupes  de  réflexes  «I  une  importance  diagnostique 
considérable,  les  réflexes  tendineux  el  les  réflexes  cutanés,  appartien- 
nent au  système  cérébro-spinal;  les  modifications  qu'ils  présentent  ont 
tme  signification  pathologique  générale  el  ils  doivenl  être  pris  comme  base 
(I  une  étude  des  réflexes.  Ceux  dans  lesquels  le  grand  sympathique  entre 
en  action,  comme  les  réflexes  vaso-moteurs  et  sécréloires,  sonl  bien 
(•lus  complexes,  moins  connus  et  moins  importants.  Quelques  réflexes 
d'ordre  sympathique  ont  parcontreune  grande  importance,  résultant  de 
leur  signification  particulière,  tel  est  le  réflexe  de  l l'iris.  (Voy.  Sémiolo- 
gie de  Vappareil  de  la  vision.  | 

L'appareil  nerveux  de  l'acte  réflexe  simple,  isolé  artificiellement,  est 
constitué  par  deux  neurones  seulement  :  le  neurone  centripète  ou  sen- 
sitil'  et  le  neurone  centrifuge  ou  moteur  unis  par  une  articulation.  Ap- 
pliqué à  l'appareil  rachidien,  ce  schéma  correspond  :  I"  aux  nerfs  sen- 
sibles et  au  système  rachidien  postérieur  (racines  sensitives,  ganglions 
et  (unions  postérieurs  <le  la  moelle)  représentant  le  neurone  centripète; 
k2"  au  système  rachidien  antérieur  (cornes  et  racines  antérieures  de  la 
moelle)  et  aux  nerl's  moteurs  représentant  le  neurone  centrifuge. 

Toute  lésion  portant  sur  l'une  «les  parties  île  l'arc  réflexe  aura  pour 
effet  d'abolir  ou  de  diminuer  l'acte  réflexe.  (Toi  le  cas  par  exemple  du 
tabès  (lésion  ^\r>  racines  postérieures),  des  poliomyélites,  des  névrites 
motrices  (lésion  du  neurone  centrifuge).  Jusqu'ici  la  théorie  du  méca- 
nisme satisfait  pleinement  l'esprit  et  concorde  avec  la  réalité  «les  raits. 

lin  peut  ;  1 1 1  -  -  i  concevoir  que  le  pouvoir  excito-moteur  du  neurone 
centrifuge  soit  modifié  par  certaines  altérations  humorales,  atténué  dans 
la  sénilité,  le-  dyscrasies  comme  le  diabète,  ou  exalté  par  la  strychnine,  le 
virus  tétanique  ou  une  auto-intoxication  comme  I  urémie. 

Mais  le  schéma  de  l'arc  réflexe  que  j'ai  appliqué  au  système  rachidien 
n'est  pas  isole,  il  est  en  connexion  avec  les  centres  supérieurs  cérébraux 
et  cérébelleux.  Sur  l'arc  réflexe  simple  se  greffe  I  arc  cérébral  dont  le 
neurone  centrifuge  parcourt  dans  la  moelle  la  voie  pyramidale.  Il  faut 
également  tenir  c  anpte  «le  Tare  complexe,  constitué  par  les  articulations 
de  la  chaîne  cortico-ponto-cérébello-spinale. 

('.«•-  an-  réflexes  adjacents  a  l'arc  réflexe  -impie  peuvent  être  atteints 
par  des  lésions  occupant  le  cerveau,  l«-  mésocéphale,  le  cervelet  et  la 
moelle épinière  elle-même,  puisque  les  expansions  de  leurs  neurones  par- 
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courent  un  long  trajei  intra-spinal  avant  de  s'articuler  avec  le  système 
rachidien.  !*c  I  atteinte  de  ers  aies  réflexes  adjacents,  résulteront  des 
modifications  dans  le  fonctionnement  de  l'arc  réflexe  simple  avec  lequel 
ils  sont  en  connexion. 

Jusqu'à  ces  dernières  années,  on  admettait  que  l'arc  réflexe  simple, 
l'arc  spinal,  était  l'appareil  fondamental  de  l'action  réflexe,  l'arc  cérébral 
n'ayant  <pi  une  action  de  contrôle,  de  perception  consciente  et  un  rôle 
modificateur  volontaire  ou  automatique. 

Aujourd'hui  on  tend  à  admettre  que  les  réflexes  cutanés  et  les  réflexes 
lcii(liii('ii\  relèvenl  d'une  origine  différente,  les  premiers  étant  d'origine 
corticale,  les  seconds  d'origine  médullaire  (Jendrassik) .  Sherrington, 
dans  des  expériences  sur  le  singe,  a  montré  que  les  réflexes  cutanés  sont 
abolis  immédiatement  après  l'ablation  de  la  zone  motrice  tandis  que,  au 
bout  de  quelques  minutes  après  celle  ablation,  le  réflexe  patellaire  est 
déjà  exagéré,  à  tel  point  qu  un  simple  choc  sur  le  tendon  rotulien  peut 
produire  toute  mie  série  de  secousses  rythmiques  (Sherrington). 

Tour  expliquer  les  phénomènes  spasmodiques,  exagération  du  tonus 
musculaire  et  des  réflexes  qui  se  montrent  à  la  suite  i\v<  lésions  de  la 
moelle  on  du  cerveau  s  accompagnant  de  dégénérescence  du  faisceau  pyra- 
midal, de  nombreuses  théories  ont  été  imaginées.  Je  les  ai  exposées  pré- 
cédemment  cl  n'y  reviendrai  pas.  (Voy.  Sémiologie  de  la  contracture.) 

Je  liens  seulement  à  faire  remarquer  de  nouveau  que,  si  le  plus  souvent, 
d'ordinaire  même,  I  exagération  des  réflexes  tendineux  marche  de  pair 
avec  la  contracture,  ce  phénomène  n'est  pas  absolument  constant.  On  pont 
en  effet  observerl'exagérationdeces  réflexes  avec  une  paralysie  flasque  et, 
dans  l'hémiplégie  organique  (Babinski,  Van  Gehuchten),  ce  n'est  pas  là 
une  particularité  extrêmement  rare,  non  seulement  au  début  mais  encore 
à  mie  période  plus  on  moins  avancée  de  I  affection.  Il  est  en  elï'et  des  cas 
et  j'en  ai  observé  quelques  exemples  —  dans  lesquels  l'hémiplégie 
reste  toujours  flasque,  bien  (pie  les  réflexes  tendineux  soient  exagérés 
el  que  l'on  constate  l'existence  du  phénomène  du  pied. 


LES   REFLEXES   USUELS   EN   CLINIQUE 

Après  avoir  étudié  la  définition  *\v<  réllexes  et  leur  genèse,  il  me  reste 
encore  à  indiquer  les  principaux  réllexes  tendineux  cl  cutanés  qu'on 
recherche  couramment  dans    I  examen  clinique  des  malades. 

Le  réflexe  le  pins  étudié  est  celui  qu'on  obtient  par  percussion  d'un 
tendon,  c'est  le  réflexe  tendineux.  L'effet  d'une  contraction  musculaire 
I «ci il  encore  être produil  par  percussion  d  un  os  ou  d'une  articulai  ion,  c  est 
le  réflexe  osseux.  Enfin,  l'excitation  mécanique  du  muscle  même  peu! 
amener  sa  contraction.  C'est  ce  qu'on  appelle  le  réflexe  neuro-musculaire 
qu'il  ne  faut  pas  confondre  a\cc  la  contraction  idio-musculaire,  dont  le 
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substratum  anatomiquc  parait  être  la  fibre  musculaire  en  dehors  de  I  in- 
fluence de  toute  innervation.  Il  j  ;i  des  muscles  i|iii  répondcnl  par  une 
contraction  à  ces  trois  modes  d'excitation.  Le  réflexe  achillécn,  par 
exemple,  peul  être  obtenu  par  percussion  calcanéenne  ou  du  tendon 
d'Achille,  ou  de  la  masse  des  gastroenémiens.  La  percussion  «I  une  épi- 
physe  ou  d'une  apophyse  osseuse  produil  le  plus  souvent  d<  -  réflexes 
multiples,  ri  la  musculature  de  toute  une  extrémité  peut  aussi  être  mise 
en  jeu  par  la  propagation  de  Pébranlemenl  le  long  de  ses  dîaphyses.  Il 
vaut  donc  mieux,  pour  connaître  I  état  de  chaque  appareil  moteur,  isoler 
l'effet  excitateur  en  percutant  tendon  par  tendon.  Les  réflexe»  cutanés 
mil  également  mie  Importance  1res  grande  en  sémiologie. 

Pour  la  tête,  on  recherche  couramment  le  réflexe  des  masticateun  . 
La  manière  la  plus  simple  esl  de  percuter,  I  index  posé  sur  le  milieu 
de  la  mâchoire  inférieure  à  demi  ouverte,  le  réflexe  est  constant  chez 
l'homme  normal.  La  percussion  de  l'insertion  massétérine  au  niveau 
de  l'arcade  zygomatique  produil  un  effel  semblable  et  porte  le  nom  de 
réflexe  massétérien.  (m  recherche  également  le  réflexe  du  voile  du 
palais. 

RjÊFLI  Kl  S    hl     l    l  M  m  *ll  I  I     SI  PI  ail  l  Kl  . 

Réflexes  du  groupe  radial.  Centres  médullaires. 

Triceps VI    cl  \ll    segments  cervicaux. 

Radiaux  el  cubital  postérieur VI"  et  VII"      — 

Réflexes  du  groupe  cubital. 

Cubital  antérieur VIII    scgmenl  cervical  et  l"  segmenl 

dorsal. 

Réflexes  th<  groupe  médian. 

Grand  el  petil  palmaire \  Il  cl  \  III    segments  cervicaux. 

Fléchisseurs  des  doigts. 

Réflexes  di    i.'extrémiti  inférieure  et  dd  troxi  . 

Réflexe  achillécn \     segment  lombaire  el   I     segmenl 

sacré. 

—  ilc^  péroniers V'      —  —  — 

—  du  jambier  antérieur IV*  et  \    segments  lombaires. 

—  du  jambier  postérieur V'   segmenl  lombaire  el   1     segmenl 

sacré. 

—  patellaire III"  segmenl  lombaire. 

—  èpigastrique IV   segment  dorsal. 

—  abdominal XI"        —         — 

—  crémastérien I"  segmenl  lombaire. 

—  bulbo-caverncux III    segmenl  sacre. 

—  cutané  plantair  •. 

—  de  Babinski. 

Le  membre  dont  on  veut  examiner  les  réflexes  doit  toujours  se  trouver 
dans  un  état  de  résolution,  de  relâchement  le  plus  grand  possible. 

Les  réflexes  des  muscles  du  tronc  el  du  cou  smii  moins  consultés  en 
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vue  ilu  diagnostic  el  c'est  pour  cela  que  je  les  laisserai  de  côté  tfatis  cette 
élude. 

J'étudierai  à  part  les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés. 


RÉFLEXES  TENDINEUX 

Les  réflexes  tendineux,  dont  l'existence  a  été  reconnue  après  celle  des 
réflexes  cutanés,  Purent  étudiés  d'abord  par  Kilt  cl  Westphal  en  1875.  Ce 
sont  eux  que  l'on  explore  aujourcThui  le  |>lus  souvent,  et  le  plus  connu  de 
Ions  esi  le  réflexe  rotulien  ou  patellaire.  On  le  recherche  de  la  façon 
suivante  :  le  sujel  en  élude  étanl  assis,  les  jambes  pendantes  sur  le  bord 
du  lit  ou  d'une  table,  on  percute  le  tendon  rotulien  avec  le  bord  cubital 
de  la  main  ou  le  marteau  à  percussion  et  l'on  voil  se  produire  un  mouve- 
inenl  d'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

(>•  phénomène  n'est  d'ailleurs  pas  spécial  au  triceps  crural,  il  peut  être 
provoqué  dans  toutes  les  régions  où  existent  des  tendons  suffisamment 
développés  et  saillants.  On  provoquera  des  phénomènes  analogues  en 
percutanl  le  tendon  d'Achille  et  même  celui  du  jambier  antérieur;  au 
membre  supérieur,  les  tendons  juxtacarpiens,  les  tendons  des  fléchisseurs 
de  la  main,  du  long  snpinateiir,  le  tendon  olécranien,  le  tendon  du  grand 
pectoral;  à  l'extrémité  céphalique,  le  tendon  du  sterno-mastoïdien,  l'in- 
sertion du  masséter,  l'aponévrose  du  frontal  (réflexe  crânien),  etc.  A  l'état 
normal,  l'amplitude  du  mouvement  déterminé  par  la  contraction  réflexe 
du  muscle  dont  le  tendon  est  percuté,  varie  suivant  les  conditions  ana- 
tomiquesdu  système  musculo-tendineux  exploré.  Pour  le  réflexe  rotulien, 
les  dispositions  anatomiques  sont  particulièrement  favorables  au  dévelop- 
pement du  phénomène  :  importance  de  la  masse  musculaire  du  triceps 
cl  du  volume  du  tendon  rotulien,  facilite  de  placer  la  jambe  dans  la  situa- 
lion  d'un  pendule,  longueur  du  levier  oscillant. 

Pans  tous  les  autres  systèmes  musculo-tendineux,  le  phénomène  sera 
(raillant  plus  net  que  les  conditions  anatomiques  se  rapprocheront  davan- 
tage de  celles  ipie  je  viens  de  signaler  pour  le  phénomène  du  genou. Dans 
rcrlaiiie-  régions,  ces  dispositions  sont  si  défavorables,  que  le  phénomène 
ne  peut  être  provoqué  dans  des  conditions  normales;  vienne  une  cause 
pathologique  déterminant  une  tendance  à  I  exagération  (\r<,  réflexes,  les 
réflexes  tendineux,  latents  ou  absents  normalement,  apparaissent  et  leur 
manifestation   suffît  à   démontrer  l'exagération  même  de   la  réflectivité 

motrice. 

Ainsi  le  réflexe  tendineux  n'esl  pas  spécial  à  certaines  régions,  il  peut 
clic  recherché  partout  où  il  v  a  un  tendon  et  a  une  signification  générale. 

Il  est  d'ailleurs  à  remarquer  que  la  contraction  réflexe  d'un  groupe  de 
muscles  peut  également  résulter  <l  une  percussion  portant,  non  pas  sur 
les    tendons,   mais   sur   une   surface  osseuse  voisine  et  accessible,    par 
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exemple  la  face  interne  du  tibia.  Ces  réflexes  periostiques  sonl  raremenl 
manifestes  dans  les  conditions  normales,  mais  ils  apparaissent  faeilemenl 
lorsque  les  réflexes  tendineux  sonl  exagérés.  Il-  prouvenl  que  le  phéno- 
mène résulte  bien  d'une  impression  centripète  el  non  pas  d'une  exci- 
tation directe  transmise  au  muscle  par  le  tendon  ébranlé,  comme  le 
supposai!  Westphal.  La  découverte  de  terminaisons  nerveuses  différen- 
ciées dans  les  tendons  (Golgi,  Ruffini,  Cattaneo)  est  venue  encore 
démontrer  leur  réceptivité  aux  impressions  extérieures. 

Tour  Shcrrington  i  ItHilii  il  y  aurai!  lieu  de  distinguer  sous  le  nom  de 
réflexes  tendineux  deux  espèces  différentes  de  phénomènes,  à  savoir  : 
1°  De  vrais  réflexes  spinaux  el  cérébro-spinaux,  partis  île-  tendons  ;  2°  Des 
pseudo-réflexes  nommés  phénomènes  tendineux  ou  secousses. 

Les  premiers  seraient  de  vrais  réflexes  el  auraient  comme  poinl  <l  • 
dépari  I  excitation  des  corpuscules  sensitifs  des  tendons.  Les  seconds, 
décrits  sous  le  nom  de  réflexes  tendineux  —  phénomène  du  genou,  knee- 
jerk  des  auteurs  anglais  el  américains  —  beaucoup  plus  importants  en 
clinique  que  les  premiers,  seraient  îles  pseudo-réflexes  tendineux,  car 
le  temps  de  latence  de  réaction  est  trop  cour!  pour  que  l'on  puisse 
admettre  I  intermédiaire  du  système  nerveux  dans  la  production  du  phé- 
nomène. Mais  pour  que  ces  pseudo-réflexes  tendineux  existent,  il  faut  que 

le  tonus  spinal  du  muscle  persiste,  et,  toutes  les  fois  <| :e  tonus  sera 

exagéré  ou  inhibé,  le  réflexe  —  patellaire  ou  autre  — sera  exalté  ou  aboli 
(Sherrington). 

Lorsque  les  réflexes  sonl  exagérés,  si  l'on  détermine  une  tension  des 
muscles  gastroenémiens  par  l'intermédiaire  du  tendon  d'Achille  en  sou- 
levant la  pointe  du  pied,  on  provoque  un  abaissement  spasmodique 
brusque  du  pied  qui  cesse  immédiatement  et  se  répète  en  oscillations 
successives  e1  rythmées,  tant  que  dure  la  flexion  passive  communiquée  au 
dos  du  pied.  Si  les  réflexes  sont  très  exaltés,  ce  clonisme  du  pied  peut 
se  propager  à  toul  le  membre  inférieur,  c'est  ce  qu'on  désignail  autre- 
lois  sous  le  nom  assez  impropre  d'épilepsie  spinale.  Dans  les  mêmes  condi- 
tions, un  phénomène  analogue  se  manifeste  lorsque*  le  sujet  examiné 
étant  dans  le  décubitus  dorsal,  on  abaisse  brusquement  la  rotule  el  qu'on 
cherche  à  la  maintenir  abaissée  par  une  pression  énergique.  Il  se  pro- 
duit, à  la  suite  de  la  traction  du  triceps  crural,  une  série  de  secousses 
qui  se  répètent  aussi  longtemps  que  dure  la  traction  — phénomène  de 
la  rotule. 

A  la  main,  beaucoup  plus  raremenl  toutefois  qu'au  pied,  on  peut,  chez 

les  hémiplégiques  contractures,  observer  un  tremble ni  réflexe  analogue; 

c'est  le  phénomène  de  la  main.  Pour  le  produire,  on  fixe  avec  la  main 
gauche  le  poignet  du  malade  et.  de  la  main  droite  appliquée  sur  la  face 
palmaire  de  la  main  paralysée,  on  relève  brusquement  cette  dernière  -iu- 
le poignet.  Tant  que  la  main  de  l'observateur  reste  en  contact  avec  celle 

du  malade.  tbtienl  un  tremblement  rythmé,  un  véritable  clonisme  de 

la  main  :  d  autres  loi-  ce  tremblement  cesse  au  ln.ui  d'un  certain  nombre 
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de  secousses.  Le  phénomène  de  la  main  est,je  le  répète,   incomparable- 
nii'iil  plus  rare  que  I*'  phénomène  <ln  pied. 

I  n  autre  phénomène  <|iii  peu!  être  la  conséquence  de  I  exploration  des 
réflexes  lorsqu'ils  sont  exaltés,  c'esi  la  contracture  tonique  qui  maintienl 
le  membre  dans  une  position  fixe  et  s'oppose  à  la  production  de  l'oscil- 
lation caractéristique.  La  secousse  réflexe  est  alors  absorbée  par  la 
contracture  tétanique  <|iii  se  révèle  par  la  rigidité  du  membre  examiné. 
Parfois  la  contracture  est  telle  que  la  production  des  mouvements 
réflexes  es!  impossible.  D'autres  lois  enfin,  du  l'ail  de  la  contracture  d'une 
part  et,  d'autre  part,  du  l'ail  de  rétractions  fibro-musculaires  et  d'adhé- 
rences tendineuses,  la  production  des  réflexes  tendineux  est  également 
impossible.  C'est  là  un  l'ait  banal  dans  la  maladie  de  Little  et  dans  V hé- 
miplégie cérébrale  infantile. 

Dans  certains  cas  de  réflectivité  exagérée,  la  percussion  du  tendon  rotu- 
lien  détermine,  outre  le  mouvement  d'extension  de  la  jambe  du  côté  cor- 
respondant, des  contractions  réflexes  soil  dans  le  membre  supérieur  du 
même  côté  (Westphal),  soit  dans  la  membre  inférieur  du  côté  opposé  — 
quadriceps  fémoral  (Thue)  ou  adducteurs  (Strùmpell).  P.  Marie  désigna  ce 
réflexe  i\<i*  adducteurs  sons  le  nom  de  réflexe  contro-latéral.  11  se  ren- 
contre dans  l'hémiplégie  (16  pour  100.  Féré;  12  pour  100,  Ganault)  et 
s'obtient  d'ordinaire  indifféremment,  que  Ton  percute  le  tendon  rotulien 
du  côté  s;iin  ou  du  côté  paralysé.  On  peut  du  reste  observer  pour  d  autres 
réflexes  tendineux  un  phénomène  analogue  au  réflexe  précédent.  C'est 
;iinsi  que  j'ai  observé  deux  cas  de  paraplégie  spasmodique  où  la  percus- 
sion du  tendon  d'Achille  d'un  côté  était  suivie,  en  même  temps  que  de  la 
flexion  du  pied  du  côté  correspondant  observée  en  pareil  cas,  d'une  flexion 
du  pied  du  côté  opposé. 

Il  faut  être  prévenu  ([n'en  dehors  de  tout  état  pathologique,  certaines 
dispositions  mécaniques  ou  physiologiques  influent  sur  le   phénomène 
des  réflexes  tendineux,  ('/est  d'abord  la  position  plus  ou  moins  heureuse 
donnée  au   segment  du  membre  ébranlé  par  la   secousse   réflexe;  puis 
l'état  du  sujet;  l'attention  qu'il  porte  à  l'expérience  peut  masquer  plus  ou 
moins  le  phénomène  par  la  contraction  des  muscles  antagonistes  on  au 
contraire  l'amplifier.   Les   réflexes  sont  plus   ou  moins  vifs  suivant   les 
sujets,  ils  peuvent  même  manquer  sans  que  leur  absence  ait  une  signifi- 
cation  pathologique,   ils   peuvent   varier  d'un    moment  à   l'autre;    le  tra- 
vail  musculaire  augmente  leur   intensité,   la   fatigue  les  diminue,  etc. 
Dans   certains  cas  où   les   réflexes    tendineux  et  en  particulier  le  réflexe 
patellaire  sont  très  peu  apparents  on  nuls,  on  aura  soin  de  dire  au  malade 
de  faire  un  effort,  par  exemple  de  saisir  une  main  avec   l'autre   par  les 
doigts  mis  en  crochet  et  de  l'aire  un  effort  énergique  (Jendrassik).  On 
pourra  ainsi,  dans  certains   cas.  l'aire  apparaître  ces    réflexes  qui  étaient 
pour  ainsi  dire  latents. 
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Sous  le  nom  de  réflexes  cutanés,  on  comprend  les  contractions  muscu- 
laires provoquées  par  I  excitation  des  nerfs  cutanés  sensibles.  Les  excita- 
tions propres  à  susciter  ces  réflexes  sonl  généralement  d'ordre  méca- 
nique) frôlement,  titillation,  pincement,  piqûre,  etc.)»  elles  peuvenl  aussi 
être  <lr  nature  thermique.  La  contraction  réflexe  varie  suivanl  les  parties 
du  corps  intéressées,  elle  est  plus  ou  moins  complexe  et,  il  une  manière 
générale,  représente  assez,  bien  un  mouvement  de  défense  destiné  à  sous- 
traire la  partie  à  l'excitation  qui  l'atteint. 

Les  mouvements  réflexes  se  limitenl  d'ordinaire  au  domaine  du 
membre  excité,  cependant  lorsque  l'excitation  est  très  vive  ou  l'excitabi- 
lité réflexe  excessive,  le  mouvemenl  défisse  ses  limites  ordinaires  el 
peut  exceptionnellement  se  généralisera  tout  le  corps. 

Tout  le  revêtement  cutané  peut  être  le  point  de  départ  de  réflexes, 
niais  dans  les  conditions  normales  ceux-ci  n'apparaissent  que  quand 
l'excitation  porte  sur  certaines  parties  douées  d'une  sensibilité  très 
développée  el  non  accoutumées  à  i\v<  impressions  sensitives  répétées. 
Dans  l'état  pathologique,  lorsque  l'excitabilité  est  exagérée,  le  nombre  de 
ces  surfaces  augmente  et  les  réflexes  latents  se  manifestent  en  même 
temps  que  les  réflexes  habituels  augmentent  d'intensité. 

Aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  cutanés  sonl  en  général  peu 
développés;  chez,  certains  sujets  on  peut  cependant  en  provoquer  par  la 
piqûre  dv>  doigts,  le  chatouillement  du  creux  de  la  main  et  surtout  de 
l'aisselle. 

Le  réflexe  cutané  le  plus  connu  el  le  plus  remarquable  est  celui  qui 
résulte  de  l'excitation  de  la  plante  du  pied.  Le  réflexe  plantaire  est  un 
mouvement  plus  ou  moins  complexe  suivant  son  intensité.  \  l'étal 
d'ébauche,  il  est  représenté  par  un  mouvemenl  de  flexion  des  orteils  sur 
h  piaule  du  pied:  en  se  complétant,  il  comprend  une  contraction  du 
muscle  tenseur  (\-.\  fascia  lata,  puis  un  mouvemenl  de  flexion  dorsale  du 
pied,  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  cl  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Ah  niveau  du  tronc,  un  certain  nombre  de  réflexes  existent  à  I  étal 
normal.  Je  signalerai  le  réflexe  abdominal  ou  signe  de  Rosenbach,  qui 
consiste  en  une  contraction  des  muscles  grands  droits  el  transverses  de 
I  abdomen,  provoquée  par  la  percussion  superficielle  ou  le  frôlemenl  de  lu 
p  iroi . 

Le  chatouillement  de  la  peau  dans  la  région  dugrand  dentelé  provoque 
un  mouvemenl  d'incurvation  du  tronc  du  même  côté.  Le  réflexe  fessier 
e>t  une  contraction  îles  muscles  fessiers  déterminée  par  une  excitation 
de  la  région  cutanée  correspondante. 

Je  citerai  encore  le  réflexe  crémastérien  :  élévation  brusque  du  len- 
ticule à  la  suite  de  l'excitation  de  la  face  interne  de  la  cuisse  correspon- 
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dante;  le  réflexe  anal  :  contraction  du  sphincter  par  l'excitation  dé  la 
peau  de  la  marge  de  l'anus,  le  réflexe  bulbo-cavemeux,  le  réflexe 
mamellaire,  etc. 

L'excitation  des  muqueuses  accessibles,  bien  que  s'adressanl  à  la 
sensibilité  générale,  provoque  certains  réflexes  spéciaux  accompagnés 
souvent  d'une  sensation  particulière.  L'attouchement  du  pharynx  cl  du 
voile  du  palais  provoque  le  réflexe  de  déglutition,  le  réflexe  nauséeux, 
I  excitation  de  la  muqueuse  nasale.  Véternuement,  celle  de  la  conjonctive, 
le  clignement,  etc.  Enfin,  l'excitation  cutanée  peut  encore  déterminer 
des  actes  réflexes  dans  le  domaine  du  système  sympathique,  phénomènes 
vaso-moteurs  ou  sécrétoires,  dilatation  de  la  |>ii|)ille  sons  l'influence  de  la 
piqûre  douloureuse  i\c^  téguments. 

I>  une  façon  générale,  il  existe  nn  lien  assez  étroit  entre  les  réflexes 
tendineux,  les  réflexes  cutanés  et  la  sensibilité  générale;  et  dans  une 
même  affection,  ces  trois  fonctions  subissent  d'ordinaire  des  modifi- 
cations de  même  ordre. 

Cependant  ce  parallélisme  n'est  pas  constant,  on  peut  en  effet  observer 
une  abolition  complète  des  réflexes  tendineux  avec  conservation  ou  exagé- 
ration des  réflexes  cutanés  et  abolition  de  la  sensibilité  générale. 

De  Ions  les  réflexes  tendineux,  le  réflexe  rotulien  étant  le  pins  facile  à 
explorer,  c  est  lui  (pie  l'on  interroge  lorsqu'on  vent  se  renseigner  sur  le 
degré  de  tonicité  de  l'action  motrice  réflexe  générale  du  système  nerveux. 
Lorsque  Ions  les  réflexes  sont  diminués  par  une  cause  générale,  c'est 
encore  an  tendon  rotulien  (pi  on  en  retrouve  les  derniers  vestiges.  Si,  au 
contraire,  ils  sont  exaltés,  il  est  possible  de  les  rechercher  dans  les  autres 
régions  et  ils  apparaissent  alors  dans  des  parties  où  ils  ne  sont  pas  mani- 
festes normalement.  Le  réflexe  cutané  plantaire  a  la  même  prépondérance 
dans  la  sémiotique  des  réflexes  cutanés.  Il  est  difficile  d'indiquer  le  degré 
(I  intensité  normale  du  phénomène,  et  par  conséquent  les  signes  qui 
en  marquenl  l'exagération  ou  la  diminution,  c'est  par  la  pratique  seule 
et  la  comparaison  sur  un  sujet,  sain,  que  Ton  arrivera  à  se  former  une 
opinion  et  une  base  d'appréciation. 


VALEUR  SÉMI0L0GI0.UE  DES  MODIFICATIONS  DES  RÉFLEXES 


J'étudierai  ces  modifications  :  I"  Dans  les  alléchons  générales;  2°  Dans 
les  affections  organiques  du  système  nerveux:  ô"  Dans  les  affections  fonc- 
I  lonnelles  de  ce  système. 


I"  Modifications  des  réflexes  dans  les  affections  géné- 
rales. —  Les  affections  générales  peuvent  modifier  les  réflexes  <l  une 
façon  opposée  suivant  le  stade  de  leur  évolution,  (les  modifications  sont  le 
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plus  souvent  d'un  médiocre  intérêt;  pour  quelques  maladies  cependant 
elles  constituenl  un  symptôme  important. 

D'ordinaire,  1rs  affections  fébriles  déterminent,  au  début,  une  exagé- 
ration des  réflexes;  le  rail  ;i  été  constaté  dans  la  fièvre  typhoïde,  le  rhu- 
matisme articulaire,  la  pneumonie,  surtout  dans  les  formes  où  I  éré- 
thisme  nerveux  est  très  développé. 

Certaines  affections  virulentes  et  certaines  intoxications  d'origine  exté- 
rieure  ont  une  action  élective  sur  les  centres  réflexes;  la  rage,  l«'  tétanos 
produisent  une  exagération  excessive  « li--  réflexes.  Des  poisons  comme 
V atropine,  la  thébaïne,  ^ammoniaque,  la  strychnine  surtout  ont  mu' 
action  analogue. 

Les  réflexes  sont  au  contraire  abolis  ou  diminués  à  nue  période 
avancée  des  maladies  générales  graves  adynamiques,  <  I  *  *  celles  mêmes 
qui  ont  donné  au  début  une  exagération. 

Si  certaines  intoxications  provoquent,  comme  on  vient  de  le  voir,  i m i »• 
exagération  des  réflexes,  il  en  est  d'autres  [chloroforme,  éther,  mule 
carbonique)  qui  1rs  suppriment.  Vasphyxie  aiguë,  la  sénilité,  sont  encore 
des  causes  de  leur  affaiblissement. 

Dans  le  diabète,  1rs  réflexes  rotuliens  sont,  ainsi  que  l";i  montré  Bou- 
chard, très  souvent  abolis. 

Les  affections  chroniques  ou  cachectisantes  donnent  des  résultats 
opposés,  et  ces  variations  sont  le  l'ail  soil  du  mode  de  réaction  différent 
des  centres  ganglionnaires  eux-mêmes,  suit  de  I  atteinte  des  voies  ner- 
veuses conductrices. 

Ainsi  les  réflexes  peuvent  se  montrer  exagérés  dans  (\c>  affections  1res 
diverses,  organiques  ou  humorales,  aiguës  ou  chroniques  :  la  cirrhose,  le 
cancer,  le  lathyrisme,  la  pellagre,  la  tuberculose,  le  choléra,  etc.,  mais,  si 
;ni  cours  de  ces  états  se  produisent  des  altérations  i\v>  cellules  ganglion- 
naires ou  (\r<  lilets  nerveux  périphériques,  les  réflexes  sont  diminués  ou 
abolis.  L'intoxication  alcoolique  peut  être  prise  comme  exemple.  L'alcoo- 
lisme exalte  d'ordinaire  l'excitabilité  réflexe;  si  chez  un  alcoolique  on 
trouve  un  amoindrissement  ou  l'abolition  des  réflexes,  on  devra  penser  à 
l'existence  d'altérations  névritiques  el  prévoir  l'apparition  de  troubles 
paralytiques. 

An  coins  ^h'>  névroses,  l'étal  (h'<  réflexes  fournit  des  indications  peu 
importantes.  Mans  {'hystérie,  même  à  forme  paralytique,  I  état  des  réflexes 
esl  indifférent;  tantôt  ils  sont  exagérés,  surtoul  dansles  formes  qui  simu- 
lent plus  ou  moins  la  sclérose  en  plaques,  tantôt  diminués,  le  plus  sou- 
vent normaux. 

Il  en  esl  de  même  dans  les  différentes  formes  de  chorée,  dans  la  ma- 
ladie de  Parkinson  et  la  maladie  de  Basedow. 

Dans  la  neurasthénie,]  IssonI  en  général  plutôt  exagérés,rarement  affaiblis. 

2  Modifications  des  réflexes  dans  les  affections  orga- 
niques du  système  nerveux.  —  Dans  les  affections  organiques  du 
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> \ - 1 « ■  1 1 1 •  •  nerveux,  l'étude  des  réflexes  fournil  des  indications  beaucoup 
plus  précises  que  dans  les  affections  générales  que  je  viens  de  passer  en 
i  evuc  rapidement. 

De  même  que  les  autres  symptômes  relevant  de  lésions  nerveuses  orga- 
niques, les  modifications  t\r<.  réflexes  dépendent  surtout  de  la  localisation 
de  la  lésion.  Aussi,  la  description  que  j  ai  donnée  de  l'appareil  réflexe, 
bien  qu'elle  snil  établie  en  partie  sur  des  hypothèses,  permet-elle 
d'adopter  nue  division  clinique  fondée  sur  la  localisation  des  lésions  dans 
!>••*  différentes  parties  de  cet  appareil. 

Je  considérerai  d  abord  les  affections  qui  atteignent  I  arc  réflexe  simple 
spinal  et  donl  les  effets  se  conçoivent  le  plus  facilement,  puis  j'indiquerai 
les  modifications  que  subissenl  les  réflexes  dans  les  lésions  qui  inté- 
ressent  les  centres  supérieurs  ou  leurs  voies  de  connexion  avec  lare 
spinal. 

Vvant  d'envisager  l'appareil  nerveux  lui-même,  il  convient  de  noter 
de  quelle  façon  la  contraction  réflexe  est  influencée  par  l'état  même  du 
muscle  (|iii  est  l'organe  exécutif  de  l'action  réflexe.  Les  altérations  atro- 
phiques  des  muscles,  qui  diminuent  leur  contractilité,  sont  une  cause 
naturelle  de  diminution  et  d'abolition  (\v^  réflexes  tendineux  ou  cutanés, 
symptôme  que  I  on  relève  dans  tontes  les  formes  de  myopathie atrophique 
ou  pseudo-hypertrophique.  Dans  ces  cas  toutefois,  l'appareil  nerveux 
réflexe  est  intact,  et  l'amoindrissement  des  réflexes  est  seulement  pro- 
portionnel au  degré  de  l'atrophie. 

Dans  la  maladie  de  Thomsen,  les  réflexes  cutanés  (plantaire,  abdo- 
minal) sonl  normaux.  Pour  les  réflexes  rotuliens  on  note  parfois  une 
certaii xagération,  mais  ils  sont  plutôt  diminués.  La  contraction  muscu- 
laire provoquée  par  le  réllexe  tendineux  conserve  généralement  ses  carac- 
tères ordinaires  de  brusquerie  et  d'instantanéité,  cependant  on  peut 
rencontrer  une  modification  analogue  à  celle  qui,  dans  celle  affection, 
caractérise  la  contraction  volontaire:  la  contraction  musculaire  du  réflexe 
rotulien  apparaîl  alors  avec  une  certaine  lenteur  et  est  un  peu  persis- 
tante.   Voy.  Maladie  de  Thomsen,  p.  71!'.) 

Altérations  de  l'arc  réflexe  spinal.  -  -  <m  sa i I  que  toute  altération 
de  I  arc  réflexe  primitif,  comprenant  le  neurone  centripète  et  le  neurone 
centrifuge  dont  le  centre  est  la  cellule  ganglionnaire  spinale,  a  pour 
effet  d'atténuer  ou  de  faire  disparaître  la  manifestation  réllexe.  L'alté- 
ration peut  porter  soit  sur  les  voies  conductrices  centripètes  ou  centri- 
fuges, soit  sur  la  cellule  ganglionnaire  —  centre  réflexe. 

I"  Le  premier  cas  esl  réalisé  par  les  névrites  :  névrites  traumatiques, 
névrites  toxiques  o  i  infectieuses,  mi. ries  ou  systématisées,  localisées 
ou  généralisées. 

I  ►;  1 1 1  --  le^  régions  affectées,  les  réflexes  tendineux  soi  1 1  le  plus  souvent 
diminués  ou  abolis  et  l'amoindrissement  des  réflexes  est  un  signe  très 
précoce,  précédant  même  l'établissement  de  la  paralysie.  Inversement,  ils- 
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réapparaissent  lesderniers  lorsque  l'affection  guérit.  Tel  malade  en  apparence 
guéri  (I  une  névrite  de  cause  alcoolique  ou  autre,  présente  souvent  encore 
pendanl  de  longs  mois,  comme  dernier  vestige  de  si  maladie,  une  diminu- 
tion notable,  parfois  même  une  abolition  complète  des  réflexes  patellaires('). 

On  a   noté  quelquefois  dans  les  névrites  (Strùmpell,  Môbius)  m xa- 

gération  des  réflexes  tendineux  au  débul  de  I  affection.  Pour  être  rare,  le 
fait  n'en  esl  pas  moins  certain,  el  je  l'ai  constaté  moi-même  très  nette- 
ment dan*-  un  cas  de  névrite  puerpérale  (fig.  114  el  I  15). 

On  suppose,  pour  expliquer  cette  particularité,  tpi  il  peut  j  avoir  une 
irritation  de  rextrémité  des  fibres  centripètes  exaltant  leurs  propriétés 
conductrices  ou  excitanl  dune  manière  exagérée  le  centre  ganglionnaire 
avec  l('(|iicl  ils  s'articulent.  In  nouvel  exemple  de  ce  mécanisme  est 
fourni  par  le>  affections  articulaires.  Dans  certaines  arthrites  chroniques 
dt'  la  hanche,  la  coxalgie  sénile  par  exemple,  on  peut  observer  à  la  fois  la 
contracture  des  muscles  pelvi-trochantériens  amenant  la  rotation  externe 
du  membre  et  l'exagération  des  réflexes,  en  même  temps  que  l'atrophie 
des  muscles  de  la  fesse  et  de  la  cuisse.  La  démarche  des  malades  rappelle 
parfois  celle  de  la  paraplégie  spasmodique.  du  constate  égalemenl  ce  fait 
dans  certains  cas  d'atrophie  du  triceps  crural  à  la  suite  d'arthrite  du 
genou,  bien  que  le  plus  souvent  dans  ces  cas  nu  observe  la  diminution  un 
l'abolition  du  réflexe  patcllàire. 

Dans  les  névrites,  les  réflexes  cutanés  peuvent  être  normaux,  ils  sont 
exceptionnellement  exagérés,  le  pins  souvenl  ils  subissent  *\r>  modifica- 
tions de  même  ordre  que  celles  i\v<  réflexes  tendineux,  mais  d  ordinaire 
ils  sonl  mieux  conservés.  Comme  ces  derniers  d  ailleurs,  dans  les  poly- 
névrites, ils  sont  plus  mi  moins  affectés  suivant  les  régions  :  le  réflexe 
plantaire  peut  être  aboli  et  le  réflexe  abdominal  conservé;  les  réflexes 
crémastérien,  anal,  affaiblis  ou  supprimés. 

Dans  la  paraplégie  flasque  avec  atrophie  musculaire  qui  résulte  de  la 
compression  on  de  la  destruction  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval,  l'abo- 
lition du  réflexe  achilléen  et  du  réflexe  cutané  plantaire  est  constante. 
Quant  au  réflexe  patellaire,  sa  conservation  ou  sa  disparition  dépendent  de 
la  hauteur  a  laquelle  siège  la  compression.  Si  celle  dernière  siège  au- 
dessous  de  la  .">  paire  lombaire  —  origine  du  crural  —  le  réflexe  patel- 
laire persiste  intact. 

Dans  les  névralgies  on  peul  égalemenl  observer  une  diminution  des 
réflexes   tendineux    el    cutanés,   mais  on  rencontre  aus^i.  el   bien  plus 

1     II  importe,  dans  l'examen  des  l'éllexes  au  cours  des  névrites,  de  bien  se   confor r  à  la 

technique  appropriée  cl  de  ne  pas  prendre  pour  un  réflexe  tendineux,  la  rontraclion  muscu- 
laire i|ui   peut  résulter  de  la  percussion   >l iscle  lui-même.  Dans  les  névrites,  en  effet,  de 

même   que   dans   certains   cas   de  |»>li vélile  chronique  el    surtout   dans   la  sclérose  latérale 

amyotrophique,  en  opposition  avec  l'abolition  des  réflexes  tendineux,  on  trouve  ui xagération 

de  la  contraction  idio-musculaire.  Si  dans  une  paralysie  alcoolique  des  membres  inférieurs  on 
percute  la  masse  musculaire  de  la  région  anléro-externe  de  la  jambe,  on  observe  un  soulève- 
ment   local  de    la  masse  chai  nue  et  un  relèvement  îles  orteils.    L'exagérât  i le  la  contraction 

idio-musculaire  existe  encore  dans  un  grand  nombre  d'affections  fébriles  ou  cachcclisanles. 
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souvent  que  dans  les  névrites,  (1rs  signes  d'exaltation  de  la  réflectivité, 
coexistant  il  ordinaire  avec  de  l'hyperesthésie. 

Dans  la  névralgie  sciatique  par  exemple,  tantôt  on  observe  la  dimi- 
nution i\c*  réflexes  du  tendon  d'Achille  el  du  tendon  rotulien,  tantôt  au 
contraire  ces  réflexes  son!  exagérés.  Il  semble  que,  dans  ces  cas,  l'inten- 
sité de  l'hyperesthésie  el  des  douleurs  spontanées  provoque  dans  les 
centres  une  hyperexcitabilité  qui  se  traduit  par  l'exagération  des  réflexes 
el  même  par  (\c*  contractures. 

A  côté  <\c*  affections  <|ni  intéressent  les  voies  de  conduction  centri- 
pètes el  centrifuges  dans  leur  partie  périphérique,  il  convienl  de  placer 
celles  i|ni  intéressent  le  système  radiculaire  postérieur  dans  ses  parties 
extra  mi  intra-spinales  et,  en  première  ligne,  le  tabès. 

Dans  le  tabès,  l'abolition  (\m  réflexes  rotuliens  est  un  phénomène 
presque  constant  (92  pour  100.  Leimbach)  el  généralement  très  précoce. 
Le  laites  supérieur  donne  un  phénomène  analogue  dans  les  membres 
supérieurs  —  abolition  des  réflexes  olécraniens  —  alors  que  les  réflexes 
rotuliens  persistent,  du  moins  an  début  de  l'affection.  L'étal  des  réflexes 
cutanés,  en  particulier  «In  réflexe  plantaire,  est  beaucoup  plus  irrégulier, 
ces  réflexes  étant  d'ordinaire  bien  mieux  conservés  que  les  réflexes  rotu- 
liens. L'anesthésie  plantaire  entraine  souvent  l'abolition  du  réflexe  cor- 
respondant, mais  ces  deux  phénomènes  ne  sont  pas  inévitablemenl  asso- 
ciés. L'abolition  <ln  réflexe  du  tendon  d'Achille  est  également  très  précoce 
dans  le  lahes  (Babinski).  Il  n'est  pas  prouvé  cependant,  qu'elle  précède 
d'ordinaire  celle  du  réflexe  patellaire. 

Il  peut  arriver  au  cours  du  tabès  que  les  réflexes  rotuliens  abolis  repa- 
raissent pins  ou  moins;  ce  l'ait  exceptionnel  semble  particulier  à  quelques 
formes  de  tabès  arrêtées  dans  leur  évolution  par  l'atrophie  papillaire.  Il 
m'a  été  donné  de  constater  liés  nettement  celte  particularité  dans  un  cas 
de  tabès  arrête  par  la  cécité.  Ce  malade,  qui  était  à  la  période  préataxique 
dn  tabès  pendant  sept  ans  qu'il  fut  soumis  à  mon  observation,  n'avait 
pas  de  réflexes  patellaires.  Or  ces  réflexes  réapparurent  la  huitième  année 
desa  maladie  (M .  Kn  l'absence  d'autopsie,  il  y  a  lien  aussi,  dans  ces  cas, 
de  songera  la  possibilité  d'une  sclérose  latérale  surajoutée. 

La  maladie  de  l' riedreich  se  comporte  comme  le  tabès  à  l'égard  des 
réflexes.  Dans  celle  affection,  les  réflexes  tendineux  sont  régulière- 
ment abolis,  alors  «pie  les  réflexes  cutanés  plantaires  persistent  le  plus 
souvent. 

Parfois  dans  le  tabès  les  réflexes  patellaires  seul  conservés.  Tantôt  dans 
ces  cas  il  s'aejl  de  scléroses  combinées,  —  tabès  ataxo-paraplégique,  — 
el  alors  les  réflexes  patellaires  ainsi  que  d'autres  réflexes  tendineux  sont 
non  seulement  conservés,  mais  le  pins  souvent  exagérés.  Tantôt  et  beau- 
coup pins  rarement,  il  s'agit  de  tabès  pur  (Westphal,  Erb,  Hamilton, 
Gowers,  Berger,  Achard  el  Lévi),  cl  ici.  ainsi  que  la  montré  Westphal, 

1    Obs.  WXVII  de  la  thèse  (TIn-gei-iuns    loco  citato). 
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la  conservation  «lu  réflexe  patcllaire  tienl  à  ce  que,  dan-  ces  cas,  la  zone 
d'entrée  des  racines  postérieures  el  partant  ces  dernières  sonl  très  peu 
altérées  an  niveau  des  .">  el  i  lombaires.  Quanl  à  I  étal  des  réflexes 
tendineux  chez  les  tabétiqucs  devenus  hémiplégiques  postérieurement  à 
I  apparition  de  leur  tabcs  particularité  du  reste  assez  rare  on  peut 
dire  que  il  ordinaire  1rs  réflexes  tendineux,  abolis  du  fait  du  tabès,  ne 
reviennent  pas  et  que  chez  ers  sujets  l'hémiplégie  reste  flasque.  Dans 
certains  cas  ill.  Jackson,  Taytor,  Goldflam,  A.chard),  on  a  signalé  la 
réapparition  du  réflexe  rotulien  chez  des  tabétiqucs  devenus  hémiplé- 
giques, mais  ces  faits  snnl  tout  à  l'ail  exceptionnels  el  le  plu-  souvent, 
chez  ces  sujets,  I  hémiplégie  reste  flasque,  quelque  accusée  que  soil  la 
dégénérescence  pyramidale  (Debovc,  Cabrol,  Lopès,  Ballet,  Edwards, 
Cestan).  Dans  un  cas  suivi  d'autopsie  que  j'ai  observé  à  Bicélre  el  concer- 
nant un  tabétique  resté  à  la  période  préataxique  par  suite  d'atrophie 
papillairc,  I  hémiplégie  étail  flasque  avec  abolition  des  réflexes  tendineux. 
La  région  dorso-lombaire  de  la  moelle  épinière  présentait  les  lésions  du 
tabès  au  débul  avec  la  topographie  classique,  cl  la  lésion  causale  de 
I  hémiplégie  —  foyer  de  ramollissement  dans  I  étage  antérieur  de  la 
protubérance  —  avait  entraîné  une  dégénérescence  pyramidale  très 
prononcée. 

Le  réflexe  bulbo-caverneux  (Onanoff),  qui  se  traduit  par  une  contraction 
du  muselé  bulbo-caverneux  à  la  suite  de  l'excitation  du  gland,  esl  souvenl 
aboli  dans  le  tabès,  et  il  en  est  de  même  dans  les  lésions  médullaires  de 
la  région  sacrée  ou  dans  les  lésions  des  racines  correspondantes. 

2°  L'altération  «lu  centre  de  l'arc  réflexe  primitif  esl  réalisée  par  les 
affections  dystrophiques  *\('>  cellules  ganglionnaires  spinales.  En  première 
ligne,  il  faut  placer  la  poliomyélite  aiguë  el  chronique.  Dans  la  para- 
lysie infantile  l'abolition  des  réflexes  est  proportionnelle  à  la  paralysie, 
et  comme  celle  dernière  diminue  d  étendue  et  <l  intensité  quand  la 
maladie  entre  dans  le  stade  de  régression;  dans  la  suile.  elle  reste  limitée 
aux  régions  mêmes  où  la  paralysie  et  l'atrophie  persistent. 

Chez  l'adulte,  la  poliomyélite  <ii<//ië  peut  revêtir  le  type  généralisé,  les 
réflexes  sont  abolis  et  la  maladie  ressemble  à  la  polynévrite  au  point  qu  il 
peut  être  parfois  très  difficile  de  distinguer  les  deux  affections.  L'atteinte 
(\u  neurone  moteur,  soil  dans  sa  partie  centrale,  soit  dans  ses  voies  con- 
ductrices, produit  les  mêmes  effets  paralytiques  et  atrophiques.  Clinique- 
nient,  les  deux  alVeciious  se  confondent  dans  certains  cas  de  paralysie 
ascendante  aiguë  de  Landry.  (Voy.p.  559.) 

Dans  les  myélites  aiguës,  les  centres  ganglionnaires  sonl  atteints,  sur- 
tout dans  la  myélite  centrale  diffuse.  La  myélite  transverse  inflammatoire, 
le  ramollissement  ischémique  de  la  moelle  peuvent  détruire  la  substance 
grise  sur  une  étendue  plus  on  moins  considérable,  abolissant  ainsi  les 
centres  moteur-  et  réflexes  <|u  ils  englobent.  De  cette  façon,  les  réflexes 
rotuliens  disparaissent  lorsque  la  myélite  transverse  détruit  le  segment 
lombaire. 
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Ces  affections  qui,  par  leur  action  destructive  sur  les  centres  ganglion- 
naires, abolissent  les  réflexes,  peuvenl  quelquefois  présentera  leur  début 
une  exaltation  passagère  de  ces  réflexes  en  même  temps  que  d'autres 
phénomènes  il  éréthisme  :  douleurs  spontanées,  hyperesthésie.  M;iis  ces 
symptômes  fonl  rapidement  place  à  la  paralysie  flasque  avec  extinction 
des  réflexes. 

La  poliomyélite  chronique  se  présente  tantôt  et  le  plus  souvent  sous 
forme  <l  atrophie  musculaire  progressive  (VAran-Duchenne,  tantôt  sous 
forme  île  type  scapulo-huméral.  Ici.  les  cellules  ganglionnaires  sont 
détruites  une  à  une.  et  cette  atrophie  ganglionnaire  partielle  produit  une 
atrophie  musculaire  également  parcellaire.  La  paralysie  et  la  diminution 
des  réflexes  sont  en  général  proportionnelles  à  I  atropine  musculaire  et 
ne  la  précèdent  pas  toujours  connue  dans  les  formes  rapides.  Lorsque  le 
centre  ganglionnaire  d'un  groupe  musculaire  est  complètement  détruit, 
le  groupe  musculaire  est  alors  annihilé  et  la  contraction  réflexe  disparait. 
Il  en  esl  de  même  pour  les  réflexes  cutanés,  la  contraction  réflexe  persiste 
tant  qu'il  reste  assez  de  muscle  pour  la  manifester.  Lorsque,  avec  le  syn- 
drome de  l'atrophie  musculaire  progressive,  on  trouve  une  exagération 
des  réflexes  tendineux,  on  doit  penser  que,  outre  l'atrophie  cellulaire, 
il  existe  une  lésion  des  faisceaux  pyramidaux.  Il  s'agit  alors  d'une  sclérose 
latérale  amyotrophique.  Dans  la  syringomyélie  et  dans  Vhémato- 
myélie  les  réflexes  tendineux  sont  diminués  ou  abolis  dans  les  membres 
atrophiés  —  membres  supérieurs  —  tandis  qu'ils  sont  exagérés  dans  les 
membres  inférieurs. 

Dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngéeà  évolution  progressive  décrite 
par  Duchenne  (de  Boulogne),  laquelle  n'est  d'ordinaire  qu'une  forme 
bulbaire  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  les  réflexes  céphaliques 
sont  en  général  exagérés;  il  en  est  de  même  lorsque  dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique  commencent  à  apparaître  des  symptômes  bul- 
baires. Ces  derniers  sont  révélés  par  une  exagération  des  réflexes  des 
masséters.  Dans  la  paralysie  bulbaire  par  poliencephalite  aiguë  ou  sub- 
aiguë, les  réflexes  massétérins  son!  abolis. 

Le  syndrome  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  comporte  également  une 
exagération  des  réflexes  de  la  face  (réflexe  massétérin),  exagération  qui 
s'étend  aux  membres  et  se  révèle  surtout  aux  membres  inférieurs.  Dans 
celle  affection,  ce  n'esl  pas  l'arc  réflexe  primitif  qui  est  atteint  directe- 
ment, mais  les  arcs  réflexes  secondaires,  ainsi  qu'on  le  verra  plus  loin. 

Dans  la  poliomyélite  aiguë  (paralysie  infantile)  et  dans  la  poliomyélite 
subaiguë,  les  réflexes  tendineux  sont  abolis  d'emblée  dans  la  première 
affection,  liés  rapidement  dans  la  seconde. 

Altérations  des  arcs  réflexes  secosdaires.  —  Jusqu  ici  je  n  ai  envisagé 
que  les  affections  qui  portent  sur  l'axe  réflexe  simple,  à  centre  spinal  ou 
bulbaire.  I.e  mécanisme  des  modifications  qui  atteignent  le  fonctionne- 
ment de  cet  appareil  s'explique  facilement.  A  pari  quelques  circonstances 
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rares  (débul  des  myélites  aiguës)  el  dans  lesquelles  le  tonus  réflexe  peul 
être  momentanémenl  exagéré,  toute  altération  de  I  une  *l<-  parties  <!<• 
l'appareil  réflexe,  centre  o;i  voies  conductrices,  a  pour  < '11  < ■  l  damoin- 
diir  mi  d'annihiler  les  réflexes.  Les  résultats  Boni  beaucoup  plus  com- 
plexes et  bien  plus  délicats  à  interpréter  lorsque  des  lésions  intéressenl 
les  voies  secondaires  nombreuses  qui  unissenl  les  centres  spinaux  el  bul- 
baîres  aux  centres  cérébraux,  mésocéphaliques  el  cérébelleux. 

La  multiplicité  de  ces  voies  secondaires,  le  rassemblcmenl  dans  des 
régions  très  restreintes  de  voies  conductrices  différentes  par  leur  origine, 
sonl  la  cause  que  des  lésions,  en  apparence  identiques,  peuvent  produire 
des  résultats  dissemblables  et  parfois  opposés. 

Il  importe  «  1  «  *  rassembler  d'abord  les  faits  les  plus  nombreux  dont  la 
concordance  permel  d'établir  une  règle  générale  qui  servira  de  guide,  el 
d'indiquer  ensuite  les  faits  exceptionnels.  Je  rechercherai  ainsi  de  quelle 
manière  son!  modifiés  les  réflexes  dans  certaines  affections  spinales,  dans 
les  lésions  bulbaires,  cérébelleuses  el  cérébrales. 

I"  Je  n'ai  considéré  jusqu'ici  que  les  affections  spinales  <|iii  s'attaquenl 

directement  aux  centres  réflexes  spinaux  et  aux  voies  de  conducti le 

L'appareil  réflexe  simple.  Il  me  reste  à  considérer  maintenant  les  lésions 
spinales  atteignant  les  voies  de  conduction  des  ares  réflexes  secondaires, 
articulés  avec  l'arc  réflexe  primitif. 

Il  résulte  de  l'immense  majorité  t\r*  laits  observés,  que  les  lésions  qui 
atteignent  les  fibres  des  cordons  latéraux,  et  spécialement  le  faisceau 
cortico-spinal  ou  pyramidal,  ont  pour  effel  de  déterminer  une  exagération 
du  tonus  réflexe  dans  les  centres  spinaux  sous-jacents  au  loyer  de  la  lésion. 
Un  exemple  de  ce  genre  de  lésion  est  fourni  par  la  myélite  transverse 
ou  segmentaire.  Lorsque  l'affection  en  est  à  la  période  d'état,  I  exagération 
des  réflexes  tendineux  el  la  contracture  latente  ou  permanente  sont  des 
phénomènes  constants  dans  les  parties  du  corps  sous-jacenles  à  la  lésion. 
Il  est  un  cas  qui  l'ait  régulièrement  exception  à  cette  règle,  c'est  celui 
(pie  j'ai  déjà  signalé,  d'un  l'o\er  détruisant  les  centres  ganglionnaires 
réflexes.  Ainsi  la  myélite  transverse  lombaire  donne  lien  à  une  paraplégie 
flasque  avec  atrophie  musculaire  plus  ou  moins  prononcée. 

Parfois.  1res  rarement  du  rote,  dans  le  cas  de  lésion  transverse  de  la 
région  dorsale,  la  moelle  lombaire  n'est  atteinte  que  partiellement  et  d  un 
côté  seulement.  C'est  ainsi  que  dans  un  cas  que  j'ai  observé,  de  paraplégie 
syphilitique  très  accusée  datant  de  cinq  ans.  avec  état  spasmodique  de 
moyenne  intensité,  j'ai  constaté  une  abolition  du  réflexe  patellaire  du 
côté  gauche  coïncidant  avec  un.'  exaltation  très  marquée  de  ce  même 
réflexe  à  droite,  el  un  clonisme  liés  accuse  de-  deux  pieds.  Ici  la  lésion 
avait  envahi,  à  gauche,  le  centre  médullaire  du  réflexe  patellaire  (5e  seg- 
ment lombaire). 

La  contracture  et  l'exagération  des  réflexes,  l'étal  paréto-spasmodique, 
s'établissent  d'une  manière  différente  suivant  que  l'affection  se  développe 
leuleiueiii  ou  déliiite  par  une  attaque  brusque  de  paraplégie. 
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Lorsque  la  maladie  s'installe  progressivement  comme  dans  les  myélites 
syphilitiques  à  évolution  lente,  les  compressions  de  la  moelle,  le  mal  de 
Pott,  l'hyperexcitabilité  réflexe  est  un  phénomène  initial,  un  des  signes 
indicateurs  du  débul  de  l'affection. 

Si  la  paraplégie  débute  brusquement,  dans  les  ramollissements  par 
artérile  occupant  en  entier  toul  un  segmenl  de  la  moelle,  dans  les  écra- 
sements par  fracture  ou  luxation  <ln  rachis,  la  paralysie  est  flasque  le  plus 
souveni  el  s'accompagne  d'atrophie  plus  ou  moins  accusée,  même  alors 
(pic  [es  centres  loinliaires  ne  sont  pas  atteints,  el  ces  signes  persistent 
(I  autant  plus  longtemps  que  I  ictus  a  été  plus  grave.  Il  semble  que  sous 
l'influence  *\\\  choc  nerveux  l'activité  des  centres  réflexes,  moteurs  et 
trophiques  soit  immédiatement  compromise.  .Notons  cependant  que  par- 
fois la  paraplégie  li  début  brusque  s'accompagne  d'une  exagération  des 
réflexes  rotuliens. 

Les  épisodes  aiuus  qui  peuvent  survenir  au  cours  du  développement 

chronique  d'une  paraplégie  de  type  paréto-spas lique,  ont  pour  effet  de 

déterminer  une  atténuation  des  réflexes  jusque-là  exagérés  et  parfois  même 
leur  suppression.  De  même,  à  l'approche  du  ternie  fatal  de  la  maladie,  on 
voit  souvent  les  réflexes  s'affaiblir  et  même  disparaître,  en  même  temps  que 
la  force  musculaire  s'évanouit  complètement.  (1.  Bastiana  noté  qu'il  existe 
nue  certaine  proportion  entre  l'étal  des  réflexes  el  celui  de  la  sensibilité. 
Il  a  constaté  que  dans  la  compression  de  la  moelle,  par  exemple,  il  y  a  para- 
lysie et  abolition  de  Ions  les  réflexes  quand  l'anesthésie  est  complète  dans 
les  membres  inférieurs.  L'exagération  primitive  des  réflexes  disparaît 
même  lorsque  l'anesthésie  d'abord  légère  se  complète,  il  y  a  alors  para- 
lysie flasque,  la  réapparition  (\v>  réflexes  étant  au  contraire  l'indice  cer- 
tain d'un  retour  prochain  de  la  sensibilité. 

D'une  manière  générale,  on  peut  dire  en  effet  que,  lorsque  dans  une 
paraplégie  l'anesthésie  est  absolue  et  totale,  les  réflexes  tendineux  et 
cutanés  sont  abolis.  Mais  il  faut  pour  cela  que  l'anesthésie  soit  absolue  et 
porte  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité  superficielle  et  profond;'.  (1  est 
ainsi,  par  exemple,  que  la  sensibilité  osseuse  peut  seule  persister,  alors  que 
toutes  les  autres  ont  disparu.  I>ans  dr<  cas  analogues  (fig.257  cl  258),  si 
l'examen  de  la  sensibilité  osseuse  n'était  pas  pratiqué,  on  pourrait  croire 
qu'une  paraplégie  avec  contracture  peut  exister  avec  une  anesthésie 
absolue  et  admettre  une  exception  à  la  loi  de  C.  Bastian,  exception  que 
pour  ma  part  je  n'ai  pas  encore  observée,  .lai  en  effet  constaté  l'existence 
d'une  paralysie  flasque,  avec  abolition  dr^  réflexes  tendineux,  dans  tous 
les  cas  de  paraplégie  avec  anesthésie  absolue,  qu'il  m'a  élé  donné jusqu  ici 
d'observer. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  paraplégie  spasmodique  est  le  type  clinique 
normal  de  la  myélite  transverse  à  la  période  d  état. 

Les  phénomènes  spasmodiques  sont  plus  ou  moins  développés  suivant 
les  cas,  ils  peinent  aller  jusqu'à  l'établissement  d'une  contracture  tonique 
permanente  qui  maintient  les  membres  inférieurs  soit  dans  l'extension 
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forcée  soii  dans  la  demi-flexion.  Tous  les  réflexes  tendineux  des  membres 
inférieurs  sonl  exagérés,  la  trépidation  clonique  du  pied  se  manifeste 
facilement.  Les  réflexes  cutanés  sonl  moins  constammenl  exaltés;  cepen- 
dant l'excitation  cutanée  provoque  parfois  des  réactions  réflexes  anor- 
males. Un  malade,  que  j  ai  longtemps  observé,  déterminai!  chez  lui  la 
miction  parle  pincement  de  la  peau  «In  bas-venlre, de  même,  lorsqu  une 
crise  de  contracture  immobilisai!  ses  membres  inférieurs  dans  la  demi- 
flexion,  il  provoquai!  le  mouvement  d'extension  en  pinçant  la  peau  à  la 
lace  antérieure  de  la  cuisse. 

Je  ferai  en  outre  remarquer  que  dans  la  paraplégie  spasmodiquc  par 
lésion  transverse  incomplète  de  la  moelle  épinière,  myélite,  sclérose, 
compression,  etc.,  les  réflexes  tendineux  sonl  exagérés  non  seulement 
dans  les  membres  inférieurs,  c'est-à-dire  au-dessous  de  la  lésion,  mais 
1 1 1 1  ils  le  son!  également  dans  les  membres  supérieurs,  par  conséquent 
au-dessus  de  la  lésion,  et  cela  bien  que  ces  membres  supérieurs  soient 
complètement  indemnes  de  toute  espèce  de  parésie  ou  de  contracture  el 
que  partant  leur  fonctionnement  suit  normal.  Dans  (\c>  recherches 
pratiquées  ces  dernières  années  avec  mon  élève  Egger,  sur  l'étal  des 
réflexes  dans  la  paraplégie  spasmodique  par  lésion  médullaire  localisée, 
i  m  m is  avons  trouvé  une  exagération  des  réflexes  tendineux  des  membres 
supérieurs  —  olécraniens,  triceps,  biceps,  supînateurs,  cubital  et  radiaux 
—  dans  un  grand  nombre  de  cas.  (lest  là  une  particularité  <|iii,  à  ma 
connaissance  du  moins,  n  a  pas  encore  été  signalée  jusqu'ici  et  donl 
l'explication  n'esl  p;is  facile.  En  tout  cas,  ce  fait  ne  peul  pas  être 
expliqué  par  la  théorie  qui  voit  dans  I  exagération  des  réflexes  la  sup- 
pression de  l'action  inhibitrice  exercée  par  le  faisceau  pyramidal  sur 
les  cellules  motrices.  Ici,  en  effet, l'exagération  i\v<  réflexes  siège  bien  au- 
dessus  de  la  lésion. 

\\ec  les  lésions  unilatérales  de  la  moelle  qui  réalisent  le  syndrome  de 
Brown-Séquard,  on  observe  du  côté  de  la  lésion  une  paralysie  incomplète 
des  mouvements  volontaires  avec  de  I  hyperesthésie,  une  exagération  des 
réflexes  cutanés  et  tendineux  et  i\c^  signes  de  contracture  spasmodique. 
hn  côté  opposé  où  existe  nue  anesthésie  pins  ou  moins  prononcée,  il  y  a 
presque  toujours  une  exagération  du  réflexe  rotulien  e!  souventaussi  du 
réflexe  cutané  plantaire,  malgré  l'anesthésie  plus  ou  moins  accu-ce  de  la 
r.égion. 

Ainsi  que  je  l'ai  déjà  indiqué,  l'exagération  des  réflexes  tendineux 
n'est  point  fatalement  liée  à  l'existence  de  la  contracture  spasmodique. 
<>n  peut  eu  elle!  oliserver  celle  exagération  dans  l'hémiplégie  avec  hypo- 
tonie permanente,  el  la  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux  peul  exister 
avec  une  paraplégie  flasque.  (Voy.  Physiologie  pathologique  de  la  con- 
tracture,  p.  725.  i 

Abstraction  faite  des  cas  où  le  foyer  morbide  détruit  les  centres  lom- 
baires, une  lésion  transverse  des  régions  supérieures  de  la  moelle  peut 
produire  une  paralysie  flasque,  les  faits  probants  de  cette  nature  abondent. 
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Un  des  premiers  signalés  et  nettement  décrits  est  celui  de  Kadner  (  1<S7(>), 
dans  IciiiicI  mu'  lésion  transverse  complète  de  la  moelle  ccrvico-dorsale  a 
produit  une  paraplégie  flasque  persistante  malgré  l;i  dégénérescence 
secondaire  des  Faisceaux  pyramidaux.  Van  Gehuchten,  dans  des  travaux 
récents,  a  relevé  un  grand  nombre  de  cas,  depuis  celui  de  Kadner  jus- 
qu'à  ceux  di'  llabel  (1896),  el  dans  lesquels  une  lésion  transverse  de 
la  moelle   a  produit    une  paraplégie  flasque. 

Chez  le  silice,  la  section  transverse  totale  de  la  moelle  épinière  produil 
nue  paraplégie  flasque  avec  abolition  des  réflexes  patellaires.  Mais  celle 
abolition  n'es!  pas  indéfinimenl  persistante  el,  un  mois  environ  après 
l'opération,  ces  rélle\es  réapparaissent,  mais  ils  ne  sont  pas  exagérés 
(Sherrington  ». 

Parmi  les  faits  observés  chez  l'homme,  nu  certain  nombre  d'entre 
eux  peuvenl  être  réunis  el  interprétés  par  une  loi  commune,  ce  sont  les 
cas  de  lésion  intéressant  la  région  <-crri<-dlr  ou  cervico-dorsale.  Il  est 
établi  par  les  travaux  de  C.  Bastian,  confirmés  par  nombre  d'auteurs, 
notamment  par  L.  Bruns  et  par  Mendelssohn,  qu'une  lésion  transverse 
complète  de  la  moelle  cervico-dorsale  détermine  une  paralysie  flasque  et 
une  abolition  complète  de  tous  les  réflexes  dans  le  segment  spinal  sous- 
jacent.  En  clinique,  lorsqu'une  telle  lésion  se  développe  d'une  façon  aiguë, 
le  premier  résultai  est  toujours  une  paralysie  flasque.  Cette  période  est 
caractérisée  par  la  paralysie  absolue,  l'anesthésie  complète'  et  totale,  la 
perle  des  réflexes  cutanés  et  tendineux,  la  paralysie  des  réservoirs,  la 
diminution  du  volume  i\v<<  muscles  et  les  lésions  trophiques  du  décubi- 
tus. Il  v  a  lieu  du  reste  ici  de  faire  une  distinction  entre  l'état  des  réflexes 
tendineux  et  cutanés.  Ces  derniers  —  le  réflexe  cutané  plantaire  en  par- 
ticulier —  pouvant  être  conservés  pendant  un  certain  temps,  ainsi  qu'il 
m'a  été  donné  de  l'observer,  alors  que  les  réflexes  tendineux  sont  déjà 
complètement  abolis. 

Cet  étal  se  prolonge  jusqu'à  la  mort,  qui  survient  à  une  époque  plus  ou 
moins  rapprochée,  suivant  la  gravité  des  infections  secondaires  et  la 
résistance  du  sujet,  mais  qui  est  généralement  précoce.  Si  la  vie  a  été 
suffisamment  prolongée,  on  trouve  alors  dans  les  cordons  latéraux  une 
sclérose  franche,  et  dont  l'intensité  l'orme  contraste  avec  la  flaccidité  de  la 
paralysie  observée. 

Dansd'autres  cas,  avec  une  lésion  aussi  intense,  du  moins  en  apparence, 
après  une  période  de  symptômes  aussi  graves  que  ceux  que  je  viens 
d'indiquer,  les  signes  se  modifient  peu  à  peu,  la  paralysie  devient  moins 
absolue,  l'anesthésie  diminue  ou  s'efface,  les  réflexes  reparaissent,  et 
leur  intensité  peut  arriver  à  dépasser  la  normale. 

L'établissement  de  la  période  de  paraplégie  spasmodique  est  relati- 
vement rare  dans  des  cas  aussi  graves,  ci  cela  précisément  parce  (pie  le  sujet 
survit  rarement  assez  longtemps  et  aussi  parce  que  l'apparition  de 
l'état  spasmodique  trouve  \\\\  obstacle  dans  l'atrophie  musculaire  déjà 
constituée. 
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Ainsi  la  suppression  des  réflexes  el  la  paralysie  accompagnée  <l  atro- 
phie musculaire  plus  ou  moins  marquée  sont  dee  phénomènes  constants 
dans  les  ras  de  lésion  transverse  complète  des  régions  supérieures  de 
la  moelle.  Dans  ces  cas,  du  reste,  la  morl  esl  en  général  précoce.  Toute- 
fois, et  je  liens  à  le  faire  remarquer  en  \  insistant,  ce  n'est  que  dans 
des  cas  très  rares  que  l'atrophie  musculaire  esl  assez  intense  pour  pou- 
voir à  elle  seule  déterminer  la  paralysie  flasque  cl  partant  l'abolition 
des  réflexes  tendineux.  Il  faut  «lu  reste  une  atrophie  musculaire  excessive 
pour  arriver  à  ce  résultat.  Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  en 
effet,  les  réflexes  tendineux  sont  encore  exaltés,  ou  loul  au  moins  conser- 
vés, lorsque  l'atrophie  des  muscles  esl  déjà  arrivée  à  un  degré  de  déve- 
loppement extrême. 

Lorsqu'une  lésion  aussi  Intense  frappe  la  région  dorsale,  les  mêmes 
phénomènes  s'observent,  mais  l'existence  du  sujet  étanl  moins  souvent 
compromise,  la  paraplégie  spasmodique  peut  se  constituer  dans  la  suite. 

La  succession  (\t'+  phénomènes  peul  encore  être  inverse:  une  paraplégie 
spasmodique  aboutissant  à  une  paralysie  flasque  avec  amaigrissement 
el  anesthésie,  soii  brusquement,  soil  progressivement,  par  exemple 
dans  certains  cas  de  compression  de  ht  moelle  par  une  tumeur  envahis- 
sante. 

Un  fait  beaucoup  plus  rare,  mais  qui  paraît  prouvé  cependant,  c'est 
l'existence  d'une  paraplégie  flasque  avec  une  lésion  transverse  incom- 
plète de  la  moelle.  Il  faut  admettre  dans  ces  cas  que  la  lésion  a  détruit 
particulièrement  les  fibres  excitatrices  îles  centres  réflexes  spinaux. 

Des  faits  que  je  viens  d'énoncer,  il  esl  possible  de  tirer  quelques 
conclusions. 

Lorsqu'une  lésion  totale  interrompt  brusquement  les  fibres  qui 
relient  les  centres  spinaux  avec  les  centres  supérieurs,  elle  détermine 
dans  les  premiers  une  suppression  de  leurs  fonctions  motrices  et  toni- 
ques réflexes.  Avec  une  telle  lésion  portée  au  maximum,  le-  commu- 
nications sont  définitivement  interrompues,  les  centres  spinaux  sont  inca- 
pables île  récupérer  leurs  fonctions,  ils  peuvent  même  être  atteints 
dans  leur  substance  et  s'atrophier  plus  ou  moins;  mais,  je  le  répète, 
l'atrophie  musculaire  n'est  pas  assez,  considérable,  du  moins  dans  la 
majorité  des  cas,  pour  expliquer  l'abolition  des  réflexes  tendineux,  d  au- 
tant plus  que,  dans  certains  de  ces  faits,  les  réflexes  cutanés  sont  con- 
servés. 

Tel  esl  le  tableau  clinique  que  l'on  peul  observer  dan-  les  paraplégies 
flasques  qui  persistent  telles  jusqu'à  la  mort,  à  la  suite  de  lésions  trans- 
v(  i -es  complètes  de  la  moelle  dues  au  traumatisme,  à  une  compression, 
à  un  ramollissement  par  endartérite. 

Si    les  fibres  qui  relient  I; telle  à  l'encéphale  ne  sont  atteintes  que 

progressivement  ou  d'une  manière  incomplète,  les  centres  spinaux  réa- 
gissent  d'une   manière    différente.   Ils  conservent    leur-    fonctions    tro- 
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phiques  cl  motrices,  les  muscles  gardent  leur  volume  et  la  plus  grande 
partie  4 1  «  -  leur  force,  ;iinsi  qu'on  le  constate  chez  les  individus  atteints  de 
paraplégie  spasmodique.  De  plus,  fait  remarquable,  le  tonus  réflexe  des 
centres  conservés  intacts  est  modifié,  il  est  exagéré. 

Enfin  il  peul  arriver  qu'une  lésion  transverse  intense  produise  une 
suppression  momentanée  i\v*  fonctions  des  rentres  spinaux  et  détermine 
d'abord  une  paralysie  totale  flasque,  même  avec  un  certain  degré  d'atro- 
phie musculaire;  puis  lu  lésion  se  limitant  ou  se  réparant  en  partie,  ces 
«•entres  reprennent  leurs  fonctions  et  la  paraplégie  se  comporte  comme 
dans  le  second  cas.  Ce  l'ait  est  réalisé  pour  les  paraplégies  à  début  aigu 
qui  passent  à  l'état  chronique.  Les  symptômes  s'améliorent,  la  paralysie, 
d'abord  flasque  et  totale,  s'atténue  et  revêt  le  type  paréto-spasmodique. 

En  dehors  donc  (les  cas  de  lésion  transverse  totale  ou  très  intense  et  à 
développement  rapide,  on  peut  dire  que  toute  altération  des  cordons 
antéro-latéraux  de  la  moelle  a  pour  effet  de  produire  une  exaltation  de 
l'excitabilité  réflexedans  les  centres  spinaux  sous-jacents, pourvu  que  ces 
centres  ne  soient  pas  eux-mêmes  compromis  dans  leur  structure.  Mais  ici, 
comme  pour  l'hémiplégie,  cette  loi  générale  souffre  des  exceptions,  et  on 
peut  observer,  rarement  il  est  vrai,  des  paraplégies  flasques  avec  état 
normal  on  exagéré  îles  réflexes  tendineux.  Or,  dans  ces  cas  dont,  j'ai 
observé  quelques  exemples,  la  paraplégie  n'est  pas  complète,  totale,  les 
troultles  de  la  sensibilité  sont  peu  accusés,  bref  tout  indique  ici  une 
lésion  transverse  incomplète  de  la  moelle  et  cependant  il  n'y  a  pas  d'état 
spasmodique. 

Les  conditions  d'exagération  de  la  réflectivité  sont  réalisées  : 

1°  Par  les  lestons  transverses  incomplètes,  les  loyers  de  sclérose 
circonscrits  ou  disséminés,  la  myélite  annulaire  accompagnant  la  leplo- 
méningite  chronique,  les  foyers  multiloculaires  tels  que  ceux  qui  peu- 
vent se  montrer  dans  l'artério-sclérose,  etc. 

La  syringomyélie  donne  lieu  en  généralà  un  double  syndrome:  le' syn- 
drome de  paralysie  flasque  et  atrophique  au  niveau  des  membres  supé- 
rieurs, et  le  syndrome  paréto-spasmodique  plus  ou  moins  prononcé  aux 
membres  inférieurs.  L'exagération  des  réflexes  tendineux  peut  même 
dans  certains  cas  s'étendre  aux  membres  supérieurs.  L' hémalomyélie 
spontanée  (fig.  '27."  à  "275)  s'accompagne  également  d'exagération  des 
réflexes  tendineux  et  il  en  est  de  même  dans  Y  hémalomyélie  trauma- 
tique,  si  la  moelle  n  a  pas  été  interrompue  dans  sa  continuité  par  le 
traumatisme. 

Dans  lou<  ces  cas.  il  se  produit  une  dégénérescence  secondaire  du 
faisceau  pyramidal  et  l'exagération  des  réflexes  peut  être  légère  ou  aller 
jusqu'à  la  trépidation  épileptoïde  et  la  contracture  permanente  des  muscles. 

Il  en  est  de  même  dans  les  scléroses  pyramidales  systématiques  ou 
primitives  :  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  dans  laquelle  l'élément 
spasmodique  se  mélange  à  l'atrophie  musculaire  poliomyélitique;  le  tabès 
spasmodique.  associée  à  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  la  sclérose 
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des  cordons  latéraux  réalise  enfin,  dans  certains  ■  :as,  la  combinaison  des 
symptômes  tabétiques  avec  l'exagération  des  réflexes  el  un  étal  tabéto- 
spasmodique       scléroses  combinées. 

I.  agénésie,  complète  ou  non,  du  Faisceau  pyramidal  dans  la  maladie  de 
Ltlllr  détermine  encore  un  étal  spasmodique  très  prononcé  dans  les 
quatre  membres  el  surtout  dans  1rs  membres  inférieurs. 

Mais,  de  même  que  la  dégénérescence  <\cs  faisceaux  pyramidaux  n'en- 
traine  pas  nécessairement  l'étal  spasmodique,  cel  étal  peul  exister  avec 
des  lésions  spinales  qui  ne  produisent  pas  d'ordinaire  la  sclérose  secon- 
daire de  ces  faisceaux.  L'exemple  le  plus  net  est  fourni  par  la  sclérose  en 
plaques,  affection  dans  laquelle,  les  dégénérescences  fasciculaires  secon- 
daires sont  1res  rares  pour  ne  pas  dire  plus,  alors  que  le-  symptômes 
spasmodiques  sont  si  prononcés. 

k2°  Dans  les  lésions  qui  intéressent  la  région  sus-profubérantielle,  le 
bulbe  et  le  cervelet,  I  élude  i\v>  réflexes  ne  fournit  que  des  indications 
peu  importantes,  en  comparaison  des  syndromes  propres  à  ces  diverses 
localisations. 

Les  lésions  pédonculaires,  les  lésions  protubérantielles  et  bulbaires, 
lorsqu'elles  atteignenl  les  faisceaux  pyramidaux,  agissent  sur  la  motilité 
volontaire  des  membres  el  sur  leurs  mouvements  réflexes,  toul  connue 
les  lésions  de  la  capsule  interne  el  «les  centres  moteurs  cérébraux  ou 

le<  lésions  spinales. 

Les  lésions  étendues  et  à  développement  brusque  (ramollissement,  hé- 
morrhagie)  produisent  le  syndrome  de  la  paralysie  bulbaire  apoplecti- 
Jorme  avec  paralysie  flasque  des  membres  ;  l'abolition  *\i'>  réflexes  persiste 
jusqu'à  la  mort.  Quelquefois  cependant  il  existe  une  contracture  tonique 
des  membres  qu'on  a  regardée  comme  l'indice  de  l'inondation  sanguine 
des  ventricules.  Les  lésions  en  lover  limité  el  à  développement  lenl  produi- 
sent des  paralysies  unilatérales,  l'hémiplégie  ou  des  paralysies  alternes. 
Ici  l'état  des  réflexes  est  variable,  niais  dans  l'immense  majorité  des  cas, 
les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  comme  dans  les  lésions  spinales  ou 
les  lésions  cérébrales  du  faisceau  moteur. 

J'ai  déjà  indiqué  que,  dan-  \r<  paralysies  bulbaires  dues  à  la  poli- 
encéphalite  aiguë  mi  subaiguë,  les  muscles  paralysés  el  atrophiés  ont  des 
contractions  réflexes  diminuées  ou  abolies.  Parfois,  cependant,  le  syn- 
drome bulbaire  paralytique  el  atrophique  comporte  la  conservation  ou 
l'exagération  du  réflexe  massétérin;  il  en  est  ainsi  dans  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée  de  Duchenne  ainsi  que  dan-  celle  qui  survient  au 
cours  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Mais  dans  le  premier  comme 
dans  le  second  cas  il  existe  une  sclérose  du  faisceau  pyramidal. 

Le  syndrome  pseudo-bulbaire  se  distingue  aussi  par  m xagération 

des  réflexes  céphaliques  (réflexes  massétérins)  et  des  réflexes  tendineux 
\\y^  membres  (réflexes  olécranien,  rotulien).  (Voy.  Dysarthrie  et  para- 
lysies bulbaires,  p.  i.V>i. 

Le  syndrome  cérébelleux  se  caractérise   surtout   par  des  troubles  de 
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l'équilibration  el  une  ataxie  particulière  des  mouvements  pendant  la 
marche,  avec  conservation  relative  des  mouvements  isolés  et  intégrité 
presque  complète  de  la  force  musculaire  cl  conservation  absolue  de  la 
sensibilité,  Les  réflexes  son!  normaux  ou  assez  souvent  exagérés,  comme 
l'a  reconnu  récemment  Thomas  (1897).  Chez  l'animal,  l'ablation  d'un 
hémisphère  cérébelleux  augmente  les  réflexes  tendineux  du  côté  cor- 
respondant (R.  Russell,  Thomas). 

5°  Les  affections  cérébrales  modifient  les  réflexes  d'une  laçon  différente, 
stiiviinl  1rs  cas  cl  suivant  les  périodes  d'une  même  maladie.  D'une  manière 
générale,  les  lésions  destructives  à  apparition  brusque,  surtoul  celles  qui 
occupent  une  grande  partie  de  l'organe,  provoquent  une  diminution 
notable  ou  une  abolition  i\r<~  réflexes.  Expérimentalement,  l'ablation  de 
l'écorcc  cérébrale  dans  la  zone  motrice  abolit  immédiatement  les  réflexes 
cutanés  dans  le  côté  opposé  du  corps  et,  peu  de  temps  après  l'opération, 
il  se  produit  nue  exagération  du  réflexe  patellaire  de  ce  même  côté  (Sher- 
rington  i. 

Le  développement  rapide  de  lésions  graves  provoque  le  plus  souvent 
une  suppression  brusque  de  la  conscience  avec  Ions  les  autres  symptômes 
qui  caractérisent  I  ictus  dit  apoplectique,  et  pendant  cette  période  les 
réflexes  sont  affaiblis  ou  abolis.  Ultérieurement,  si  la  vie  du  sujet  se  pro- 
longe, les  réflexes  réapparaissent  dans  les  muscles  paralysés  mais  ils  sont 
encore  modifiés  :  le  plus  souvent,  alors  que  les  réflexes  cutanés  pré- 
sentent encore  de  l'affaiblissement,  les  réflexes  tendineux  sont  an  contraire 
déjà  exaltés,  et  les  membres  sont  envahis  par  la  contracture. 

Cet  état,  habituellement  secondaire,  se  développe  en  même  temps  que 
les  autres  symptômes.  Il  peut  se  montrer,  d'une  façon  primitive  pour  ainsi 
dire,    lorsque  (\('s   lésions   circonscrites  de  I  écorce  ou  des  parties  pro- 
fondes du  cerveau  se  développent    d'une  façon   lente  et  progressive  - 
hémiplégie  progressive. 

Les  affections  qui  intéressent  toute  la  masse  encéphalique  ou  I  atteignent 
dune  manière  diffuse  modifient  la  totalité  <\o^  réflexes.  Dans  la  commo- 
tion cérébrale  connue  dans  V ictus  apoplectique,  les  réflexes  sont  diminués 
(mi  abolis  en  masse. 

Les  méningites  diffuses  aiguës  cérébrales  ou  cérébro-spinales,  ^ménin- 
gite tuberculeuse,  présentent  en  général  (\v\\\  périodes  distinctes  dan- 
leur  évolution  :  la  période  de  début  est  caractérisée  par  des  phénomènes 
d'excitation,  de  L'hyperesthésie  cutanée,  une  exagération  des  réflexes 
cutanés  cl  tendineux  cl  des  crises  convulsives;  dans  la  période  terminale 
ou  de  paralysie,  les  réflexes  s'atténuent  progressivement. 

Les  réflexes  oui  été  étudiés  dans  la  paralysie  générale  par  Renaud. 
Cet  auteur  a  constaté  que  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  exagérés 
dans  l'immense  majorité  des  cas,  surtoul  au  début,  mais  qu  ils  tendent 
à  s'atténuer  et  même  à  disparaître  avec  les  progrès  de  la  maladie.  Ils  sont 
au  contraire  diminués  ou  abolis  d'une  façon  précoce,  lorsque  le  tabès 
vient  s'ajouter  aux  signes  de  la  paralysie  générale. 
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Piéraeeini  .1  interrogé  le>  réflexes  tendineux  dans  I  étal  posl-épilep- 
ii</iif:  il  ;i  reeonnu  qu'immédiatement  après  l'attaque  convulsivc.  dans 
la  période  de  coma,  les  réflexes  tendineux  ont  disparu  ou  qu'ils  sonl 
considérablement  diminués.  Vprès  un  temps  variant  de  quelques  mi- 
nutes ;'i  une  demi-heure,  ils  reprennenl  |»e'.i  à  peu  d'intensité  et  même 
pendant  une  courte  période,  qui  précède  le  moment  un  le  malade  est 
complètement  remis,  i  I »  sont  exagérés.  L'intensité  et  la  durée  de  la  dimi- 
nution des  réflexes  soi  il  proportionnelles  à  la  gravité  de  l'accès. 

Dans  Vépîlepsie  unilatérale  ou  partielle  symptomatique  épilopsie 
Bravais-Jacksonnienne  —  ht  décharge  nerveuse  est  suivie  d'une  diminu- 
tion momentanée  des  réflexes  dans  les  membres  intéressés;  mais,  fait 
plus  important,  pendant  les  périodes  intercalaires,  le>  réflexes  tendineux 
sonl  au  contraire  très  souvent  exagérés,  du  côté  des1  membres  qui  sont 
le  siège  des  com  disions  partielles. 

Les  lésions  localisées,  »|iii  atteignent  les  zones  motrices  corticales  ou 
leurs  fibres  de  "projection  dans  la  couronne  rayonnante  ou  l<'  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne,  modifient  les  réflexes  de  manières  diffé- 
rentes  suivant  leur  mode  d'apparition  et  leur  degré  d'ancienneté. 

Si  I  mi  considère  tout  il  abord  1rs  hémiplégies  d'origine  vasculairc  par 
ramollissement  nu  hémorrhagie  ayant  débuté  par  une  attaque  apoplec- 
tique; on  constate  que,  dans  la  période  comateuse  qui  succède  immé- 
diatement à  I  irlus.  les  membres  sont  dans  la  résolution,  et  l'on  trouve 
du  côté  paralysé  une  suppresion  du  tonus  musculaire;  les  membres  sou- 
levés el  abandonnés  à  eux-mêmes  retombent  en  masse  et  |  »!  m  s  lourdement 
«lu  côté  paralysé  que  du  côté  sain. 

Mu  note  généralement  dans  ce  cas,  pas  toujours  cependant,  un  affai- 
blissement des  réflexes  cutanés  et  tendineux  des  deux  côtés,  affaiblisse- 
ment qui  parfois  peut  persister  pendant  plusieurs  semaines. 

Pour  les  réflexes  cutanés,  I  allai blissement  rsl  de  règle, el  il  e^i  d'autant 
plus  marqué  et  d'autant  |>lus  persistant  que  lu  lésion  rsl  |ilu>  importante. 
L  abolition  complète  des  réflexes  cutanés  :  réflexe  plantaire,  abdominal  et 
réflexe  conjonctival,  dans  la  péi  iode  de  coma,  est  I  indice  d'une  lésion  grave 

et  assombrit  naturellement  le  pr >stic.  Après  la  période  comateuse,  ces 

réflexes  peuvenl  réapparaître  dans  le  côté  non  paralysé.  Les  réflexes  tendi- 
neux sont  d'ordinaire  moins  profondément  atteints,  s'ils  sont  régulière- 
ment affaiblis  nu  abolis  dans  la  péiiode  de  coma;  ils  reviennent  d'ordi- 
naire assez  vite,  malgré  l'état  flaccide  de  la  paralysie.  Lorsque  l'hémiplégie 
s'installe  rapidement,  mais  sans  ictus,  il  est  ordinaire  encore  de  noter 
l'affaiblissement  des  réflexes,  surtout  des  réflexes  cutanés,  el  du 
paralysé  principalement. 

Dans  1rs  hémiplégies  anciennes,  les  membres  paralysés  deviennent  habi- 
tuellement le  siège  dune  contracture  persistante,  évidente  ou  latente,  dont 
l'établissemenl  est  annoncé  par  l'exagération  des  réflexes  tendineux.  On 
peut  dire  que  relie  exagération  est  de  règle,  puisqu  on  la  rencontre  du 
côté  paralvsé  au  moins  dans  !•*•  pour  100  des  cas.  Elle  est   surtout  mar- 
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quée  au  membre  inférieur,  qui  présente  le  |>lns  souvent  le  phénomène  de 
la  trépidation  clonique  du  pied.  Elle  existe  égalemenl  dans  1rs  réflexes  de 
l'olécrane,  du  poignet,  du  masséter.  (lu  observe  même  une  certaine  exa- 
gération des  réflexes  dans  le  côté  opposé  du  corps,  avec  phénomène  du 
pied  dans  plus  «In  quarf  des  cas  (voy.  p.  486),  el  le  réflexe  contro-latéral 
existe  dans  la  moitié  îles  cas. 

Les  réflexes  cutanés,  dans  les  hémiplégies  anciennes,  ne  paraissent 
l>as  se  comporter  de  la  même  manière  que  les  réflexes  tendineux,  ils  ont 
une  tendance  moindre  à  l'exagération  tardive  et  restent  au  contraire 
plus  souvent  affaiblis.  Le  réflexe  cutané  plantaire,  étudié  par  Ganault 
dans  Sw_>  cas  d'hémiplégie  ancienne,  s'est  montré  52  lois  affaibli,  20  lois 
exagéré  et  II)  fois  normal. 

Ainsi  que  l'a  montré  Babinski  (1896),  le  réflexe  plantaire  exagéré  est 
souvent  modifié  dans  sa  l'orme.  Sons  le  nom  de  phénomène  des  orteils, 
cet  auteur  a  décrit  clic/,  les  hémiplégiques  mie  contraction  des  orteils  en 
extension  à  la  suite  de  I  excitation  de  la  plante  du  pied,  on  opposition 
avec  la  contraction  en  flexion  qui  caractérise  le  réflexe  plantaire  normal, 
(le  phénomène  existe  dans  les  hémiplégies  récentes  et  anciennes  (85  pour 
KHI.  Ganault  |,  dans  les  paraplégies  spasmodiques  de  cause  organique,  dans 
la  maladie  de  l'riedreicli.  dans  l'épilepsie  partielle,  tontes  les  l'ois  en  un 
mot  qu  il  existe  «  mie  perturbation  dans  le  système  pyramidal  »  (  Babinski). 

Du  côté  non  paralysé,  le  réflexe  plantaire  est  moins  souvent  atteint. 
lorsqu  il  est  modifié,  il  est  aussi  souvent  exagéré  que  diminué. 

Le  réflexe  abdominal  et  le  réflexe  crémastérien  sont  presque  toujours 
diminués,  particulièrement  du  côté  paralysé,  parfois  des  deux  côtés. 

Les  paralysies  cérébrales  organiques  —  hémiplégie,  monoplégie 
peuvent  guérir  complètement  ;  il  en  est  ainsi  dans  les  cas  de  trouilles  cir- 
culatoires passagers  (anémie,  congestion).  Si  les  lésions  sont  légères, 
la  guérison  peut  être  presque  intégrale,  la  faiblesse  musculaire  disparaît 
presque  complètement  cl  la  contracture  ne  s'établit  pas,  mais  il  persiste 
généralement  dans  les  membres  qui  ont  été  atteints  et  même  dans  tout  un 
côté  du  corps  une  exagération  des  réflexes  tendineux,  (le  symptôme  est 
I  indice  d  une  lésion  existant  à  un  degré  minimum,  mais  cependant 
constituée;  Les  lésions  localisées  à  évolution  lente,  les  tumeurs  qui 
atteignent  la  convexité  dans  la  région  motrice  :  exostoses,  pachymé- 
ningite,  tubercules,  gommes  des  méninges,  gliomes,  etc..  provoquent 
soit  des  phénomènes  diffus  d'excitation,  soit  Ac^  crises  de  convulsions 
jacksonniennes  ou  bien  t\c<  monoplégies.  I>ans  toutes  ces  circonstances, 
il  est  de  règle  d  observer  une  exagération  des  réflexes  dans  toutes  les 
pailies  du  corps  intéressées,  sauf  toutefois  à  la  suite  immédiate  des 
ictus  (mi  des  crises  ciui vulsi ves  < 1 1 1 ï  aiiièiienl  une  diminution  momentanée 
de  ces  réflexes. 

.1  ajouterai  en  terminant  que,  dans  toutes  les  affections  nerveuses,  même 
à  tendance  spasmodique,  lorsque  le  malade  s'est  affaibli  progressivement 
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el  <|ii  il  est  arrivé  à  cel  étal  de  déchéance  particulière  que  l'on  désigne 
sous  le  nom  de  cachexie  nerveuse,  les  centres  réflexes  perdenl  leur  exal- 
tation  el  les  phénomènes  spasmodiques  peuvenl  être  remplacés  par  la 
paralysie  flasque. 

."  Modifications  des  réflexes  dans  les  affections  fonc- 
tionnelles du  système  nerveux.  —  L'étal  des  réflexes  tendi- 
neux el  cutanés  peut  être  variable  dans  les  névroses;  mais,  pour  ce  <|iii 
concerne  toul  <l  abord  1rs  réflexes  tendineux,  on  peul  dire  mi  ils  ne  sonl 
jamais  abolis.  Dans  la  neurasthénie,  les  réflexes  tendineux  le  réflexe 
rotulien  en  particulier  —  sont  souvent  exagérés  et,  dans  cette  affection, 
les  réflexes  cutanés  ne  présentent,  en  général,  rien  de  particulier  à  noter; 
ils  peuvenl  être  normaux  ou  le  plus  souvent  augmentés. 

Dans  I  hystérie,  I  étude  des  réflexes  esl  beaucoup  plus  importante,  étant 
données  la  grande  fréquence  dans  cette  névrose  de  paralysies  et  de  con- 
tractures et  la  difficulté,  réelle  dans  certains  cas,  qu'éprouve  parfois  le 
clinicien  pour  décider  si  telle  hémiplégie  ou  telle  paraplégie  est  de 
nature  organique  ou  fonctionnelle. 

On  peut,  dans  les  paralysies  hystériques,  observer  une  exagération  plus 
ou  moins  considérable  des  réflexes  tendineux,  mais  peut-on  y  constater 
I  existence  du  clonus  du  pied?  Les  observateurs  m-  sont  pas  unanimes 
sur  ce  point.  Tandis  que  Bechterew,  Oppenheim,  Sternberg  admettent 
l'existence  du  phénomène  du  pied  dan»  l'hystérie,  Gowers,  Babinski 
Mills  l'ont  Ai>>  réserves  à  cet  égard.  Pour  Gowers,  dans  la  paraplégie  hys- 
térique avec  contracture,  il  y  a  lieu  de  distinguer  :  un  clonus  semblable 
à  celui  qui  survient  à  l'état  normal  chez  la  plupart  des  sujets  lorsque, 
assis  sur  une  chaise,  les  pieds  n'appuient  sur  le  sol  que  par  la  face  plan- 
taire des  orteils,  et  le  psoudn-eloniis  du  pied,  qui  dans  I  hystérie  serait 
fréquent  et  dépendrait  d'une  contraction  volontaire  des  muscles  du 
mollet  qui  fléchissent  le  pied  on  la  jambe. 

Pour  Babinski,  les  paralysies  hystériques  n'exerceraient  aucune 
influence  sur  les  réflexes  tendineux  el  on  n'y  observerait  pas  le  clonus  du 
pied.  Pour  Mills,  le  vrai  clonus  du  pied  est  rare  dans  I  hystérie,  et,  lors 
qu'il  existe,  il  serait  en  rapport  avec  la  diathèse  de  contracture.  Cet 
auteur  admet  que,  dan-  la  plupart  des  cas  où  on  a  signalé  le  clonus  du 
pied  dans  les  paralysies  hystériques,  ou  bien  on  n'a  pas  tenu  compte 
d'une  lésion  organique  concomitante,  —  association  hystéro-organique  — 
on  bien  qu'il  s'agissail  de  sujets  présentant  des  troubles  de  la  nutrition 
dus  à  nue  infection  ou  à  une  intoxication. 

Pour  ma  part,  je  ne  puis  souscrire  à  cette  manière  de  voir.  Que  le 
clonus  du  pied  se  renconlre  rarement  dan-  les  paralysies  hystériques,  la 
chose  est  certaine;  mais  il  n'est  pas  moins  certain  qu  on  peut  I  \  obser- 
ver. Pour  ma  part,  j'en  ai  constaté  quelquefois  I  existence  dan-  la  para- 
plégie el  dan-  l'hémiplégie  hystériques,  et,  dan-  ces  cas,  il  était  accom- 
pagné d'exagération  des  réflexes  tendineux.  Dans  les  cas  que  j'ai  obser- 
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vés,  le  elonus  du  pied  étail  absolument  le  même  que  dans  les  paralysies 
spasmodiques  de  cause  organique  —  médullaire  el  cérébrale  —  et,  dans 
ers  cas  enfin,  la  guérison  (\v>  accidents  l'ul  obtenue  par  des  moyens 
d'ordre  purement  suggestif. 

Au  point  de  vue  sémiologique,  le  phénomène  «les  orteils  parait  avoir 
une  valeur  plus  importante.  Pour  Babinski,  si  l'excitation  cutanée  de  la 
plante  du  pied  détermine,  au  lieu  d'une  flexion  connue  à  l'état  normal, 
une  extension  des  orteils,  on  peu!  en  conclure  qu'il  existe  une  pertur- 
bation dans  le  fonctionnement  du  système  pyramidal.  Ce  signe  existe 
dans  la  majorité  Av^  cas  d'hémiplégie  organique  et  serait  même  (dus 
accusé,  d'après  Babinski,  dans  les  cas  récents  que  dans  les  cas  anciens. 
Pour  cet  auteur,  le  phénomène  des  orteils  ferait  toujours  défaut  dans 
l'hémiplégie  hystérique.  Pour  Roth  (11)00).  il  pourrait  s'y  observer  très 
exceptionnellement.  La  question  est  encore,  du  reste,  en  discussion,  et 
il  en  esl  ^\u  phénomène  des  orteils  comme  d'autres  signes  cliniques. 
(1  est  un  signe  de  grande  présomption,  mais  non  de  certitude  absolue 
de  l'existence  d'une  altération  des  fonctions  du  système  pyramidal.  En 
effet,  il  n'existe  pas  d'une  manière  absolument  constante  dans  l'hémi- 
plégie organique  (85  pour  100,  Ganault)  -  il  y  est  moins  fréquent  que 
le  phénomène  du  pied  —  et,  partant,  si  sa  présence  permet  de  conclure 
avec  vraisemblance  à  l'existence  d'une  lésion  matérielle,  son  absence, 
par  contre,  ne  permet  pas  à  elle  seule  d'exclure  l'existence  de  celte 
lésion. 

Le  diagnostic  entre  les  paralysies  hystériques  et  les  paralysies  dues  à 
des  lésions  matérielles  du  névraxe  ne  me  paraît  pas  pouvoir  être  basé 
uniquement  <\\v  l'étal  des  réflexes  tendineux  ou  cutanés  dans  ces 
paralysies. 

Il  faut  encore  y  ajouter  d'autres  caractères  :  à  savoir  I  existence  de  cer- 
tain^ mouvements  combinés  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  tronc  (voy. 
p.  i(S,*>)  el  l'hypotonicité  musculaire,  qui  ne  se  rencontreraient  pas  dans 
l'hémiplégie  hystérique  (Babinski).  Pour  ce  qui  concerne  les  mouve- 
ments associés  du  membre  supérieur  paralysé  ou  syncinésies  (voy.  p.  IN  \ •  i, 
je  ne  les  ai  pour  ma  part  constatés  nettement  que  dans  les  cas  d'hémi- 
plégie organique.  Je  ferai  remarquer  encore  que  dans  l'hémiplégie  hysté- 
rique la  paralysie  faciale  esl  extrêmement  rare.  La  démarche  du  malade 
est  différente  de  celle  que  bon  observe  dans  l'hémiplégie  organique  où 
le  malade  marebe  en  fauchant,  tandis  que  dans  l'hémiplégie  hystérique 
il  marche  en  draguant.  (Voy.  Hémiplégie,  p.  181  cl  507.) 

Enfin  l'hémiplégie  hystérique  s'accompagne  très  souvent  d  une  béini- 
anesthésie  sensitivo- sensorielle  avec  amblyopie  cl  rétrécissement  du 
champ  visuel.  Cette  hémianesthésie  hystérique  présente  certaines  parti- 
cularités qui  lui  sonl  spéciales  et.  entre  autres,  elle  ne  diminue  pas 
régulièremenl  et  progressivement  d'intensité  en  remontant  de  l'extrémité 
des  membres  vers  leur  racine,  ainsi  qu'on  l'observe  dans  I  hémianes- 
thésie organique.  C'esl  là  un  caractère  diagnostique  auquel  j'accorde  une 
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réelle  importance.  (Voy.  Sémiologie  de  la  sensibilité  ;  Topographie  céré- 
brale, |».  !•"".  i 

Enfin,  dans  les  cas  el  la  chose  n'esl  pas  très  rare  où  il  existé 
inif  association  hystéro-organique,  il  esl  parfois  Ibrl  difficile  de  faire  la 
part  de  ce  qui  revient  ou  non  à  la  névrose  dans  la  genèse  des  accidents 
paralytiques. 

Je  n'insisterai  pas  sur  l'étal  d'autres  réflexes  cutanés  ou  muqueux  dans 
l'hystérie,  qui  sonl  essentiellement  variables  selon  que  la  peau  H  les 
muqueuses  présentent  une  sensibilité  normale  ou  non  —  anesthésie, 
hyperesthésie  —  car  l'étal  de  ces  réflexes  est  corrélatif  de  relui  de  cette 
sensibilité.  Le  réflexe  du  voile  du  palais  esl  souvent  aboli  chez  les  hysté- 
riques, mais  son  absence  peut  se  rencontrer  chez  des  sujets  indemnes  de 
celle  névrose. 


CHAPITRE  X 
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Respiration.  —  Circulation.  —  Appareil  digestif.  --   Rein.        Vessie, 
appareil  génital.    -  Fièvre  nerveuse. 

J'étudierai  successivement   la  sémiologie  des  troubles  respiratoires, 

circulatoire*,  digestifs,  urinaires  el  génitaux  ainsi  que  les  lifica- 

I ions  de  la  température  —  fièvre   nerveuse  —  que  I  on   rencontre  au 
cours  des  affections  du  système  nerveux. 
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Ces  troubles  sont  de  deux  ordres,  selon  qu  ils  traduisent  une  lésion 
organique  ou  bien  un  simple  désordre  fonctionnel  du  système  nerveux. 
Dans  le  premier  cas,  tantôt  ils  ne  sont  qu'un  (\e>  éléments,  généralement 
accessoire,  «le  l'ensemble  symptomatique  propre  à  I  affection  nerveuse 
organique,  tantôt,  au  contraire,  ils  prennent  une  importance  capitale 
par  la  gravité  de  leurs  conséquences  ou  l'importance  diagnostique  de 
leur  apparition. Quant  aux  troubles  respiratoires  qui  apparaissent  à  I  occa- 
sion des  affections  nerveuses  sine  materia,  ils  méritent  toute  I  attention, 
parce  qu'ils  peuvent  concentrer  en  eux  tout  l'intérêt  symptomatique, 
en  représentant  provisoirement  la  seule  manifestation  objective  de  la 
névrose  et  en  offrant  des  attributs  particuliers  qui  permettent  de  les 
rattacher  ;i  leur  véritable  cause. 
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I.   —  TROUBLES  RESPIRATOIRES  DANS  LES  MALADIES  ORGANIQUES 
DU  SYSTÈME  NERVEUX 

Il  existe  dans  le  bulbe  un  centre  respiratoire,  double  et  bilatéral,  situé 
vers  la  pointe  du  V  du  calamus  scriptorivs,  au  niveau  de  l'origine  <lu 
pneumogastrique.  Il  se  compose  <le  deux  portions  distinctes  :  l'une  prési- 
dait à  l'inspiration,  l'autre  à  l'expiration. Ce  centre  bulbaire  est  influencé 
par  diverses  impressions  sensilives  (voies  centripètes),  dont  la  voie  prin- 
cipale est  le  pneumogastrique,  et  aussi  par  les  centres  cérébraux  de  la 
phonation  et  de  la  respiration,  qui  sont  localisés  dans  l'opercule  frontal 
cl  rolandique.  D'autre  part,  le  centre  bulbaire  commande  aux  centres 
médullaires  d'innervation  des  muscles  respirateurs,  qui  siègent  entre  la 
8e  paire  dorsale  el  la  4e  paire  cervicale:  parmi  ces  centres  médullaires  qui 
président  aux  actes  moteurs  de  la  respiration  (voies  centrifuges),  le  plus 
important  est  celui  du  nerf  phrénique. 

Les  lésions  qui  peuvent  intéresser  ce  système  d'innervation  de  L'appa- 
reil respiratoire  sont  multiples  et  entraînent  des  expressions  symptoma- 
tiques  variables,  selon  le  point  qu'elles  intéressent. 

Dan-  les  affections  destructives  (hémorragie,  ramollissement)  ou  com- 
pressives  (tumeurs,  épanchements)  du  cerveau,  la  respiration  devient 
lente  el  profonde,  stertoreuse,  c'est-à-dire  que  le  voile  du  palais,  passive- 
ment agité  par  le  passage  de  l'air,  produit  le  ronflement.  Souvent,  dans  le 
coma  d'origine  cérébrale,  on  observe  le  type  respiratoire  bien  connu  de 
Cheyne  el  Stokes,  caractérisé  par  des  pauses  respiratoires  durant  quelques 
secondes  el  suivies  de  reprises  qui  augmentent  de  force  et  de  fréquence, 
pour  diminuer  ensuite  et  aboutira  un  nouvel  arrêt  delà  respiration.  Ce 
signe  est  généralement  précurseur  de  la  mort. 

Parfois',  dans  l'hémiplégie  d'origine  cérébrale,  on  note  que  les  muscles 
respiratoires  tborariipies  du  côté  malade  se  contractent  moins  énergique- 
mcnl  que  <lu  côté  sain.  D'autre  part,  quelques  observations  permettent  de 

rattacher  la  paralysie  des  muscles  il rves  par  le  nerf  récurrent  à  une 

lésion  cérébrale  (Gare!  el  Dor,  Dejerine). 

Dans  la  méningite  de  la  base,  surtout  la  méningite  tuberculeuse,  la 
respiration  est  souvent  modifiée.  Au  cours  de  l'affection,  pn  peut  obser- 
ver mi  tvpe   irrégulier,    caractérisé   par   la  discordance  entre   les   mouve- 

nts  du  diaphragme  et  ceux  du  thorax  dans  l'acte  respiratoire.  Souvent, 

suit «»ut  a  la  lin  de  la  maladie,  la  respiration  est  irrégulière  et  elle  s  ac- 
célère jusqu'au  moment  de  la  mort.  Ici  le  rythme  de  Cheyne  et  Stokes 
s'observe  aussi  à  la  période  terminale. 

L'atrophie  (\r^  noyaux  du  bulbe,  dans  la  paralysie  glosso-labio-laryn- 
née  par  exemple,  est  accompagnée  d'une  dyspnée  continue  et  paroxys- 
tique, qui  témoigne  de  l'extension  de  la  lésion  au  centre  respiratoire  et 
aux  origines  des  nerifs  vagues.  Au  début,  la  voix  <  si  faible  et  monol • 
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on  raison  de  la  parésie  des  muscles  innervés  par  le  récurrent.  Lorsque 
l:i  paralysie  des  constricteurs  esl  complète,  l'aphonie  survienl  el  le  phé- 
nomène de  l'effort  esl  impossible.  Si.  au  contraire,  les  abducteurs  des 
cordes  vocales  sont  paralysés,  il  en  résulte  une  dyspnée  avec  tirage  el 
sifflement  <|iii  peul  nécessiter  la  trachéotomie.  A  la  longue,  le  malade 
s'épuise  lorsqu'il  parle;  il  esl  incapable  d'une  forte  expiration  el  se 
trouve  (huis  un  étal  de  dyspnée  permanente.  La  moindre  bronchite 
l'expose  à  succomber  rapidement  à  l'asphyxie,  parce  qu'il  ne  peul 
rejeter  les  mucosités  bronchiques.  D'autre  part,  la  béance  de  la 
glotte  permet  l'introduction  accidentelle  de  parcelles  alimentaires  dans 
la  trachée,  il  où  I»'  développement  de  bronchites  et  de  broncho-pneu- 
monies. 

Ainsi  se  comportent  également  d'autres  affections  susceptibles  de 
porter  atteinte  aux  noyaux  bulbaires  :  la  sclérose  latérale  amyotro- 
l>lti</iic,  la  poliencéphalite  aiguë  ou  subaiguë,  la  paralysie  bulbaire 
aiguë  par  hémorragie  ou  ramollissement,  quelquefois  <'l  très  rarement, 
l,i  paralysie  infantile. 

Les  troubles  laryngés  ne  sont  pas  1res  communs  dans  la  syringomyëlie 
(Schlesinger),  el  ils  apparaissent  dans  cette  affection  dès  que  la  glioma- 
tose  ;i  envahi  le  bulbe.  L'anesthésie  dissociée  de  la  muqueuse  du  larynx 
a  été  assez  rarement  constatée,  parfois  il  n'existait  que  de  la  thermo- 
anesthésie  seule.  Les  troubles  moteurs  se  caractérisent  par  une  paralysie 
laryngée  unilatérale  à  forme  récurrentielle.  La  parole  devient  rauque  el  à 
I  examen  laryngoscopique  on  constate  i]u  une  corde  vocale  e>-l  en  position 
cadavérique.  Plus  rarement  les  phénomènes  paralytiques  sont  bilatéraux. 
Somme  toute,  dans  la  syringomyélie  les  troubles  moteurs  laryngés  porlenl 
sur  les  muselés  vocaux,  contrairement  à  ce  que  l'on  voit  dans  le  tabès  où 
la  paralysie  porte  presque  exclusivement  sur  les  muselés  respirateurs  du 
larynx,  dilatateurs  de  la  glotte. 

La  destruction  progressive  des  centres  moteurs  de  la  moelle  épinière 
est  caractérisée  par  une  dyspnée  croissante  à  mesure  que  les  muselés 
inspirateurs  sont  successivement  paralysés,  Bientôt  se  produit  une 
anxiété  considérable,  un  ralentissement  notable  de  la  respiration,  une 
inspiration  1res  lente  et  difficile,  exigeant  l'intervention  des  muscles 
auxiliaires,  l'abaissement  du  diaphragme  suppléant  au  défaut  d'élévation 
des  côtes.  A  l'ampleur  età  la  lenteur  de  I  inspiration  s'oppose  la  brièveté 
de  I  expiration,  suivie  d'une  pause  longue  <|iii  précède  I  inspiration 
suivante.  Quand  l'origine  du  nerf  phrénique  (4°  paire  cervicale 
atteinte,  le  diaphragme  esl  paralysé  el  l'asphyxie  s'ensuit. 

(les  symptômes  s'observent  dans  les  hémorragies  intra-  ou péri-médul" 
laires,  les  fractures  ou  luxations  de  la  colonne  cervicale,  les  tumeurs 
comprimant  la  moelle,  les  myélites  aiguës  ou  chroniques  de  la  région 
cervico-dorsale,  la  poliomyélite  aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  la  sclé- 
rose latérale  amyotrophique. 

Une  lésion  destructive  des  parties  supérieures  de  la  moelle  peul  agir 
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c  imme  une  lésion  bulbaire,  en  supprimant  les  libres  qui  établissent  les 
communications  entre  1rs  centres  respiratoires  secondaires  (médullaires) 
cl  le  centre  bulbaire. 

Pendanl  la  période  irritative  «les  lésions  médullaires  ou  bulbaires, 
avanl  la  désintégration  des  éléments,  la  dyspnée  est  spasmodique  au  lieu 
<l  être  paralytique  el  elle  ressemble  à  l'asthme,  avec  des  intermittences 
qui  sont  en  rapporl  avec  la  manifestation  toujours  discontinue  îles  exci- 
tations anormales  des  éléments  oerveux. 

Troubles  laryngés  dans  le  tabès.  --  Ces  troubles  décrits  pour  la 
première  lois,  en  1 868,  par  Féréol,  étudiés  depuis  par  différents  auteurs, 
Jean,  Charcol  el  Krishaber,  Cherchewsky,  Landouzy  el  Dejerine,  Kahler, 
Schlesinger,  Oppenheim,  Dejerine  el  Petreen,  etc.,  sous  le  nom  de  crises 
laryngées  des  ataxiques  ou  de  laryngisme  tabétique,  sonl  extrêmement 
fréquents  dans  le  tabès  et  peuvenl  s'observer  à  une  période  quel- 
conque de  I  évolution  de  l;i  sclérose  dos  cordons  postérieurs.  Les  statis- 
tiques de  différents  auteurs  sonl  ;'i  cet  égard  1res  démonstratives;  c'esl 
ainsi  que  sur  .">(>  tabétiques  Krause  en  trouve  13  —  soit  34,2  pour  10(1 
—  chez  lesquels  existaient  des  troubles  manifestes  du  côté  «lu  larynx. 
Marina  ;i  constaté  encore  une  proportion  beaucoup  plus  forte  car,  sur 
36  malades  également,  il  dil  n'en  avoir  pas  rencontré  un  seul  dont  le 
pharynx  et  le  larynx  fussent  en  étal  d'intégrité  parfaite.  Mais  cette 
proportion  e>t  certainement  exagérée,  d'autant  plus  que  l'auteur 
l'ail  entrer  dans  sa  statistique  et  connue  seul  phénomène  laryngé,  chez 
plusieurs  de  ses  malades,  l'existence  dune  simple  anesthésie  pharyn- 
gienne, phénomène  que  l'on  peut  observer  chez  des  gens  absolument 
sains. 

Depuis  plusieurs  années,  I  examen  du  larynx  chez  les  tabétiques  a  été 
pratique  avec  grand  soin  et  d'une  manière  systématique,  dans  mon 
service  et  à  ma  consultation  externe  de  la  Salpêtrière,  par  Natier,  et, 
de  1896  à  1899,  cet  examen  a  porté  sur  l(lk2  malades  :  75  hommes  et 
29  femmes.  Or,  sur  rr<,  |0VJ  tabétiques  il  s'en  est  trouvé  15  —  soit 
44,2  pour  10(1  —  qui  présentaient  des  troubles  divers  du  côté  de  l'or- 
gane vocal. 

Relativement  à  I  âge,  les  résultats  obtenus  ont  été  les  suivants  : 

TABLEAU    I 


limiMl  - 

De  -.il  à  ."i>  ans                .    .  i 

51  à  40  — 24 

il  à  50  —      16 

M  à  60  — Il 

l.l  :"i  7(1   — :. 

Kec  indéterminé •"> 


!),•  '21  à  50  ans 2 

7.1  à  'ai  —      .    .  7 

il  à  50  — 12 

51  à  60  — .". 

(il  h  70   — i 

Vge  1 1  ii  1  <  ■  (  >  -  ri  1 1 1  m  • I 

29 


Enfin,  le  laryngoscope  a  permis  à  .Natier  de  constater  directement,  el 


TROI  BLES  VISCÉRA1  \  D'ORIGINE   NERVI  l  81  .  1021 

tliins  chaque  cas,    la  nature  des  troubles,  qui  se  sonl  ainsi  répartis  : 

i  \i;i  i  \i    n 

Paralysie  lmi  abduction  de  la  curde  vocale  gauche I 

Paralysie  en  abduction  de  la  corde  vocale  droite I 

Paralysie  en  adduction  des  deux  cordes  vocales.   .  Il 

Paralysie  en  adduction  de  la  corde  vocale  droite .  R 

Paralysie  en  adduction  de  la  corde  vocale  gauche I 

Parésic  abduclricc  des  deux  cordes  vocales 7 

Parésic  abduclricc  de  la  corde  vocale  gauche ." 

Parésic  abduclricc  de  la  corde  vocale  droite 5 

Parésie  adductrice  de  la  corde  vocale  droite I 

Retard  de  l'abduction  à  droite .", 

Retard  de  l'adduction  à  droite I 

Ataxie  des  deux  cordes  vocales ', 

Uaxie  de  la  corde  vocale  gauche I 

l'.n  se  luisant  sur  les  résultats  fournis  par  l'examen  avec  le  miroir 
laryngoscopique,  on  peul  distinguer  trois  variétés  différentes  de  mani- 
festations laryngées  au  cours  de  l'ataxie  locomotrice. 

I'  Phénomènes  laryngés  sans  i roubles  apparents.  —  Tirs  souvent, 
pendanl  le  tabès  et  même  parfois  des  son  début,  à  la  période  préataxique, 

les  malades  se    plaignenl  de   quintes  de  tOUX  suivies  de  véritables  crises 

laryngées  et  qui  ne  se  traduisent,  objectivement,  par  aucune  altération 
particulière  dans  la  motilité  de  l'organe  vocal.  Cette  toux,  d'ordinaire 
sèche,  débute  par  du  picotement  au  niveau  de  la  région  thyroïdienne, 
puis  surviennent  des  quintes  plus  ou  inoins  accentuées.  Parfois,  les  accès 
sont  dune  fréquence  telle  qu  on  ne  saurait  mieux  faire  que  de  les  com- 
parer aux  attaques  de  la  coqueluche.  Il  n'y  a  rien  de  régulier  dans  l'appa- 
rition de  la  toux,  elle  peut  être  provoquée  par  certaines  circonstances 
occasionnelles  telles  que  la  fatigue  ou  un  refroidissement  :  mais,  en 
général,  on  n  arrive  pas  à  découvrir  la  cause  de  l'accès.  Il  peul  se  mon- 
trer, non  seulement  pendant  le  jour,  mais  aussi  durant  la  nuit.  Dans  ce 
dernier  cas,  les  malades  sont  pris  au  cours  de  leur  sommeil  et  subitement 
réveillés.  Quelquefois,  la  crise  se  termine  par  l'expuition  d'un  lloi  de 
mucus.  Au  cours  de  la  quinte,  et  grâce  à  sa  violence,  la  face  peut  se 
cyanoser  et  si  la  crise  se  prolonge,  le  malade,  impuissant  à  respirer, 
éprouve  une  sensation  nette  de  suffocation  avec  angoisse  très  vive  et 
perte  de  connaissance,  il  est  alors  frappé  d'un  véritable  ictus  laryngé. 
Les  crises  laryngées  peuvent  s'atténuer  à  la  longue  et  devenir  moins 
fréquentes.  <!<■  sont  de  véritables  phénomènes  spasmodiques  qu'on  a 
rangés  sous  quatre  types  divers  :  a.  I<mi\  spasmodique.  b.  Spasme 
phonatoire,  dysphagique.  —  c.  Spasme  respiratoire,  dyspnéique.  — 
<l.  Vertige  laryngé,  avec  prédominance  de  l'un  ou  l'autre  de  ces  types 

suivant  le  caractère  de  la  crise. 

Pour  expliquer  1rs  crises  laryngées,  on  a  voulu,  anatoraiquement, 
invoquer  des  lésions  du  nerf  laryngé  supérieur  et  des  centres  du  vague 
et  de  l'accessoire.  Mais,  en   se  basant   sur  I  examen  clinique  et  anato- 
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mique  d'un  cas  particulier  soumis  à  son  observation,  Schlesinger  I  1894) 
a  démontré  que  cette  hypothèse  étail  dénuée  de  Fondement.  En  effet,  du'/. 
sa  malade  qui  avail  une  paralysie  bilatérale  des  crico-thyroïdiens  posté- 
rieurs avec  conservation  de  la  sensibilité  de  la  muqueuse,  l'examen  histo- 
logique  montra  que  la  moelle  allongée,  sauf  une  très  légère  dégéné- 
rescence de  l'une  des  racines  du  trijumeau,  el  de  la  racine  descendante 
du  glosso-pharyngien  ascendant  (faisceau  solitaire),  était  complètement 
intacte,  el  que  les  cellules  ganglionnaires  des  noyaux  du  vague  el  de  l'ac- 
cessoire ne  présentaient  aucune  espèce  d'altération.  Par  contre,  il  existait 
une  névrite  dégénérative  très  accusée  du  pneumogastrique  et  surtout  du 
récurrent.  Les  muscles  crico-aryténoïdiens  postérieurs  étaient  fortement 
atrophiés  avec  lésions  dégénératives  accentuées.  Les  autres  muscles  du 
larynx  ainsi  que  le  nerf  laryngé  supérieur  étaient  absolument  intacts. 

k2"  Phénomènes  laryngés  avec  troubles  parétiques.  —  A  ce  deuxième 
groupe  appartiennent  les  cas  où  l'exploration  avec  le  laryngoscope  révèle, 
dans  l'appareil  moteur  de  l'organe  vocal,  des  désordres  apparents.  Ceux-ci 
peuvent  être  plus  ou  moins  prononcés  et  ne  se  traduire,  par  exemple, 
(pie  par  un  certain  degré  de  limitation,  dans  l'abduction,  pour  l'une  ou 
l'autre  de  chacune  ou  même  des  deux  cordes  vocales.  D'autres  lois, 
mais  plus  rarement,  ce  scia  l'adduction  qui  se  fera  de  façon  incomplète; 
enfin,  abduction  et  adduction  pourront  s'effectuer  dans  leur  entier,  mais 
ou  constatera,  dans  1  exécution  des  mouvements  d'ouverture  et  d'occlusion 
de  l'orifice  glottique,  un  retard  appréciable. 

Dans  la  même  catégorie  seront  classés  les  phénomènes  particuliers 
d'incoordination  motrice,  constitués  par  des  mouvements  ataxiques  véri- 
tables des  cordes  vocales.  Ils  consistent  dans  un  tremblement  horizontal 
des  rubans  vocaux,  nettement  perceptible  au  laryngoscope,  et  survenant 
soit  pendant  I  inspiration,  soit  pendant  la  phonation. 

3°  Phénomènes  laryngés  avec  troubles  paralytiques.  —  (le  dernier 
groupe  est  de  tous  le  plus  important,  car  il  est  relatif  aux  altérations  les 
plu-  graves;  Les  laryngoplégies  tabétiques  sont  uni-ou  bilatérales:  mais, 
comme  elles  frappent  presque  exclusivement  les  muscles  du  larynx  dits 
respirateurs,  c  est-à-dire  les  crico-aryténoïdiens  postérieurs  ou  dilata- 
teurs de  la  glotte,  elles  sont  toujours  de  ce  fait  particulièrement  redou- 
tables. 

Assez  peu  fréquemment  sont  atteints  les  constricteurs;  cependant, 
et  comme  il  existe  des  exemples  de  paralysies  bien  observées  où  ces 
muscles  étaient  manifestement  en  cause,  cette  variété  doit  être  nécessai- 
rement admise  parmi  les  manifestations  laryngées  du  tabès. 

Les  laryngoplégies  tabétiques  ne  déterminent  que  rarement  (\v>  trou- 
bles vocaux  et,  en  général,  la  phonation  n  est  pas  entravée  grâce,  préci- 
sément, à  la  conservation  de  I  intégrité  fonctionnelle  des  constricteurs. 
Que  si,  exceptionnellement,  I  une  des  deux  cordes  se  trouve  paralysée  en 
abduction,  avec  le  temps  pourra  s  établir  une  suppléance  fonctionnelle, 
l'autre  corde  dépassant,  dans   1  adduction,  la  ligne  médiane  pour  venir 
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s'affronter  avec  le  bord  libre  de  sa  congénère  du  côté  opposé.  Kl.  dans 
ces  conditions,  on  n  observera  pas  non  plus  de  troubles  phonatoires. 
Il  m  esl  toul  autre ni  des  troubles  respiratoires.  Ceux-ci  revétenl  par- 
fois une  gravité  extrême,  la  fente  glottique  étant  réduite  à  d'infimes 
dimensions  el  le  bord  libre  des  cordes  demeurant  presque  juxtaposé, 
quelque  effort  inspiratoire  que  fasse  le  malade.  En  pareille  circonstance, 
l'expiration  peul  encore  s'accomplir  rclativemenl  bien;  mais,  c'esl 
l'inspiration  surtoul  qui,  par  suite  de  la  paralysie  des  dilatateurs,  esl 
pénible,  bruyante,  souvent  sifflante. 

L'examen  laryngoscopique  pratiqué  chez  les  ataxiques  atteints  de 
paralysie  laryngée  fournit  (1rs  résultats  différents.  On  peut  trouver  l'une 
on  I  autre  des  deux  cordes  complètement  immobilisée  en  position  inspi- 
ratoire profonde,  c'est-à-dire  en  abduction  extrême.  Mais,  je  le  répète, 
c  rsi  là  un  fail  plutôt  rare.  Ce  qu  on  observe  plus  communément,  c'est  la 
paralysie  en  adduction  portant  sur  I  une  ou  l'autre  des  deux  cordes  et,  très 
fréquemment,  sur  1rs  deux.  En  général,  alors,  la  fermeture  complète  de  la 
glotte  rsi  encore  possible;  mais,  quand  le  patienl  tente  un  effort  inspi- 
ratoire,  on  voit  la  corde,  s'il  s  agi!  <l  une  monoplégie,  ou  1rs  deux  cordes, 
>  il  s'agit  il  une  diplégie,  s  arrêter  le  plus  souvent  en  position  cadavérique 
ou  dans  toute  autre  position  intermédiaire  à  la  phonation  ri  à  l'inspiration 
profonde.  Il  y  a,  cl u  reste,  à  cet  égard,  nombre  <le  variétés  el  1rs  combi- 
naisons 1rs  plus  diverses  peuvenl  se  présenter.  Ainsi,  l'une  (1rs  deux 
cordes  peul  être  absolument  intacte  et  l'autre  limitée  dans  sou  abduction, 
ou  complètement  immobilisée  en  adduction.  Les  deux  cordes  peuvent  être 
prises,  mais  chacune  à  un  degré  différent.  Enfin,  la  laryngoplégie  récur- 
rentielle  peut  être  totale  et  chacun  *\r>  rubans  vocaux  absolument  immo- 
bilisé. Ce  dernier  mode,  extrêmement  grave  quand  1rs  cordes  sont,  ou  à 
peu  près,  fixées  en  position  médiane,  est  heureusement  moins  commun 
que  la  paralysie  exclusive  des  dilatateurs. 

Cette  division  «1rs  manifestations  laryngées  au  rouis  de  l'ataxie  loco- 
motrice, en  trois  groupes  différents,  esl  schématique;  elle  repose  cepen- 
dant sur  des  données  précises  fournies  par  l'examen  laryngoscopique.  Mais, 
il  convient  de  ne  pas  exagérer  en  lui  accordant  un  sens  trop  absolu.  En 
effet,  on  pourra,  par  exemple,  observer  de  la  toux  avec  crises  laryngées 
à  toutes  les  périodes  (lu  tabès,  de  même  (\i^  spasmes,  des  mouvements 
ataxiques  et  autres  troubles  de  la  coordination.  La  parésie  pourra  être  liée 
à  la  paralysie  et  celle-ci  se  montrer  tout  à  fait  au  début  sans  considération 
même  pour  l'ordre  chronologique. 

Quant  à  la  fréquence  relative  des  diverses  modifications  observées  dans 
le  larynx,  avec  le  miroir,  il  suffira  de  jeter  un  coup  d'oeil  sur  le  tableau  II 

pour  s  en  rendre  un  compte  exact. 

.1  ai  déjà  l'ait  allusion  aux  raisons  anatomiques  invoquées  pour  expliquer 
les  crises  laryngées  du  tabès;  les  examens  nécropsiques  ont  également 
fourni  i\v>  résultats  dans  les  cas  de  paralysie  et  c'est  surtoul  dan-  ce  der- 
nier ordre  de  laits  qu'ils  ont  été  pratiqués.  Le  terme  paralysie  n'est  du 
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reste  ici  pas  tout  à  fail  exact,  ces  muscles  paralysés  étant  en  même  temps 
toujours  atrophiés. 

Or,  dans  les  différentes  autopsies  i|iii  on!  été  rapportées  au  cours  de 
ces  dernières  années,  on  ;i  toujours  constaté  I  intégrité  dos  no  vaux  du 
vague  el  du  spinal  d'une  part  (Oppenheim,  Dejerine  el  Petreen,  Grabover) 
(1896)  et,  d'autre  part,  i\i>*  altérations  très  marquées  dos  nerfs  des 
muscles  paralysés  ainsi  que  du  Irouc  du  récurrent.  Grabover  a  en  outre 
montré  dans  nu  cas  que  les  racines  du  spinal  étaient  intactes,  tandis  que 
celles  du  pneumogastrique  étaient  très  altérées,  el  ce  l'ait  vient  à  l'appui 
des  travaux  antérieurs  de  cet  auteur  (1891)  el  de  ceux  de  Rossmann 
1 1891  >,  travaux  qui  montrent  que  le  nerf  spinal  n'exerce  aucune  fonc- 
tion sur  le  larynx  dont  la  musculature  est  innervée,  exclusivement,  par 
le  vague. 

Si  la  paralysie  est  limitée  aux  muscles  dilatateurs,  souvent  on  trouve 
une  partie  seulement  des  tubes  nerveux  du  récurrent  atteints  de  dégé- 
nérescence. On  a  prétendu  que  les  altérations  nerveuses  pouvaient  abso- 
lument faire  défaut  aussi  bien  dans  le  bulbe  que  sur  les  nerfs  qui  se 
distribuent  au  larynx.  Ce  n'est  là  qu'une  hypothèse  qui  est  infirmée  par 
tous  les  résultats  nécroscopiques  que  nous  possédons. 

Si  l'on  ne  pratique  pas  l'examen  laryngoscopique  et  que,  d'autre  part, 
il  n'existe  pas  de  troubles  phonatoires  ou  respiratoires,  les  paralysies 
laryngées  peuvent  être  méconnues.  Et  ainsi  s'explique  le  fait  quelles 
sont  regardées  comme  moins  fréquentes  que  les  spasmes.  D'autres  fois, 
on  considérera  comme  des  spasmes  de  la  glotte  des  crises  de  dyspnée 
occasionnées  par  une  paralysie,  au  début,  des  dilatateurs.  Enfin,  certaines 
paralysies  laryngées,  difficiles  à  qualifier,  ne  seraient  autres  peut-être  que 
des  laryngoplégies  tabétiques,  symptôme  unique  et  éloigné  dune  a  taxi  e 
locomotrice  dont  l'avenir  révélera  l'existence. 

La  paralysie  des  dilatateurs  est  de  beaucoup  celle  qu  on  observe  le  plus 
communément  au  cours  du  tabès.  C'est  ce  dont  témoigne  une  statistique 
dressée  par  Bûrger.  En  effet,  sur  71  cas  de  laryngoplégies  tabétiques,  cet 
auteur  n'aurait  pas  observé  moins  de  45  fois  la  paralysie  des  dilatateurs. 
Chez  35  malades,  il  a  constaté  qu'elle  était  bilatérale,  avec  prédominance 
d'un  côté.  Dans  la  statistique  provenant  de  mon  service  nous  voyons  que, 
sur  22  cas.  les  dilatateurs  se  sont  trouvés  atteints  20  fois  et  que,  chez 
||  malades,  la  paralysie  était  bilatérale.  Au  début,  les  constricteurs 
n'elanl  pas  encore  intéressés,  on  a  affaire  à  une  paralysie  pure  des  dilata- 
teurs; mais,  plus  tard,  on  voit  les  thyro-aryténoïdiens  se  prendre  à  leur 
tour  et  ainsi  s'établit  une  contracture  antagoniste  t\r>  constricteurs. 

Les  troubles  <lc  lu  sensibilité  dans  les  laryngoplégies  tabétiques  sont 
très  inconstants.  Il  semblerait  que,  normalement,  il  dût  exister  de  1  anes- 
thésie  de  la  muqueuse;  et  certains  auteurs  prétendent,  en  effet,  en  avoir 
rencontré.  D'autres  ont  signalé  de  l'hypoesthésie ;  mais  la  plupart  n'onl 
absolument  rien  trouvé.  Nombre  de  médecins,  au  contraire,  ont  noté  une 
hyperesthésie  manifeste  et  celle-ci   serait    le  l'acteur  essentiel  de  I  accès  de 
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spasme  ou  de  vertige.  \  côté  des  altérations  relevant  neltenienl  du  tabès, 
nous  croyons,  au  poinl  de  vue  des  modifications  il*'  la  sensibilité  de  la 
muqueuse  vocale,  i|ii  il  Paul  tenir  grand  compte  des  dispositions  indivi- 
duelles. 

Les  troubles  laryngés  sont  toujours  une  manifestation  grave  au  cours 
de  l'ataxie  locomotrice.  El  cette  gravité  varie  suivant  l'intensité  de  la 
lésion,  lr>  paralysies  -  accompagnant,  naturellement,  des  phénomènes  les 
plus  dangereux.  Quelques  auteurs  raisonnant  par  analogie  avec  ce  qui  sr 
passe  pour  1rs  troubles  oculo-moteurs  du  tabès  donl  un  voit,  parfois,  la 
disparition  spontanée,  ont  admis  <|u  il  en  pouvait  être  ainsi  pour  le  larynx. 
Si,  théoriquement,  pareille  hypothèse  est  soutenable,  il  esl  cependant 
plus  juste  ilf  reconnaître  que,  dans  la  pratique,  les  altérations  laryngées 
du  tabès  ont  tendance  à  progresser  d'une  façon  constante.  On  ne  saurait, 
à  tri  égard,  être  affîrmatif  que  pour  les  seuls  cas  où  ;i  été  pratiqué  un 
examen  laryngoscopique  sérieux.  Or,  en  pareille  circonstance,  on  a 
constaté  que,  chez  1rs  malades  atteints  de  laryngoplégies,  les  rémissions 
étaient  excessivement  rares,  el  qu'une  fois  instituées  les  paralysies  persis- 
taient jusqu'à  la  mort.  Que  s'il  survient  (\e*  modifications  c'est  mir  géné- 
ralement l'état  s'aggrave.  Et,  alors,  la  corde  primitivement  en  position 
cadavérique  pourra  se  mettre,  par  exemple,  en  position  phonatoire  ou 
médiane.  S'agit-il  d  une  paralysie  double,  il  n'est  pas  besoin  d'insister 
sur  la  gêne  des  troubles  respiratoires  cl  sur  la  gravité  des  désordres  qui 
pourront  s'ensuivre,  lai  effet,  la  fente  glottique  peut  clic  réduite  à  une 
simple  ligne  et  le  malade  présentera  une  dyspnée  permanente  que  viendra 
aggraver  le  moindre  efforl  cl  la  plus  petite  fatigue.  Dans  <|iiel<|nes  cas,  il 

a  même  fallu  recourir,  d'urgence,  à  la  trachéot ie  pour  parer  ;'i  mie 

crise,  autrement  mortelle,  de  suffocation. 

Enfin,  à  côté  des  phénomènes  laryngés  tabétiques,  il  faut  mentionner 
les  symptômes  pharyngés  que  l'on  observe  parfois  clic/,  ces  malades.  C'est 
ainsi  qu'Oppenheim  il<XNN)a  décrit  sous  le  nom  de  crises  pharyngées 
do  phénomènes  caractérisés  par  nue  série  de  mouvements  1res  fréquents 
de  déglutition  —  *2o  à  25  par  minute  —  cl  accompagnés  de  bruits  de 
déglutition  plus  ou  moins  sonores. 

Les  névrites  généralisées  de  cause  infectieuse  ou  toxique  ne  causent 
pas  souvent  des  troubles  dans  les  fonctions  du  larynx,  bien  que  l'existence 
de  paralysies  laryngées  ait  étéquelquc fois  constatée  dans  ces  cas;  pourma 
part, il  m'a  été  donné  d'en  observer  deux  exemples.  La  diphtériepeu\  produire 
une  anesthésie  de  la  muqueuse  laryngée,  partielle  ci  prédominant  au 
niveau  du  vestibule;  les  cordes  vocales  restent  inertes  son»  le  contact. 
I.  intoxication  satwniine  plutôl  que  Varsenicale  entraîne  parfois  la 
paralysie  des  muscles  du  larynx  se  traduisant  par  de  I  aphonie. 

La  paralysie  du  diaphragme  peut  reconnaître  aussi  uneorigine  névri- 
tique.  An  repos,  le  malade  ne  semble  |»;is  oppressé;  le-  mouvements 
respiratoires  -uni  simplement   pins  fréquents  ci  moins  profonds.   Mais, 
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;m  moindre  effort,  la  respiration  s'accélère  e1  la  dyspnée  devient  très 
intense.  Tout  efforl  (phonation,  expectoration)  est  entravé  el  la  moindre 

affection    intercurrente   de   l'appareil    respiratoire    prend    i gravité 

extrê Au  poinl  de  vue  objectif,  cette  paralysie  se  traduil  par  la  dépres- 
sion des  hypocondres  cl  de  l'épigastre  pendanl  l'inspiration,  tandis  que 
la  poitrine  se  dilate,  ti  inversement  le  soulèvemenf  des  mêmes  régions 
pendanl  l'expiration. 

Dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  on  peut,  comme  dans  le 
tabès,  rencontrer  une  paralysie  des  muselés  du  larynx.  Dans  les  trois  cas 
de  celle  affection  qu'il  m'a  été  donne  jusqu  ici  d'observer,  il  existait  chez 
l'un  d'eux  (malade  de  la  figure  lk2'2)  une  paralysie  (\\\  crico-aryténoïdien 
postérieur  gauche  avant  déterminé  la  position  cadavérique  de  la  corde 
vocale  correspondante. 

La  paralysie  <les  intercostaux,  peu  Fréquente  dans  la  polynévrite,  s  ex- 
prime ainsi  :  pendanl  les  efforts  d'inspiration,  la  partie  supérieure  du 
thorax  ne  s'agrandit  pas.  tandis  que  la  région  épigastrique  et  la  base  du 
thorax  se  soulèvent  sous  l'action  du  diaphragme.  L'inspiration  est  longue, 
l'expiration,  au  contraire,  est  toujours  courte  et  la  phonation  entravée. 

La  névrite  au  pneumogastrique  peut  engendrer  de  l'œdème,  de  la  con- 
gestion pulmonaire,  de  la  splénopneumonie.  Et,  sur  ce  terrain  ainsi  pré- 
paré par  la  lésion  nerveuse,  l'intervention  des  microbes  pathogènes 
conduil  rapidement  aux  lésions  inflammatoires. 

(Juaiil  aux  Irouhles  respiratoires  occasionnés  par  les  compression* 
nerveuses  (pneumogastrique,  récurrent),  leur  histoire  ne  saurait  être 
séparée  de  celle  des  tumeurs  du  médiastin. 

Certaines  intoxications  ou  injections  portent  leur  action  sur  le  sys- 
tème nerveux  et  intéressent  accessoirement  les  éléments  qui  présidentaux 
fonctions  respiratoires.  A  vrai  dire,  la  détermination  de  la  lésion  ner- 
veuse n'est  pas  chose  aisée,  car  les  examens  donnent  des  résultats  tantôt 
négatifs,  tantôt  discutables,  jamais  constants;  la  localisation  du  poison 
sur  l'élément  nerveux  n'en  est  pas  moins  certaine  et  on  peut  l'affirmer, 
d'après  la  nature  même  (\c^  symptômes. 

C'est  ainsi  que,  dans  le  tétanos,  les  organes  musculaires  de  l'appareil 
respiratoire  participeront  aux  phénomènes  de  contracture  au  même  titre 
ipie  les  muscles  dv>  membres;  pendant  les  paroxysmes,  il  y  a  une  con- 
tracture des  muscles  respirateurs  et  le  thorax  est  immobilisé,  d'où  cya- 
nose cl  asphyxie. 

Dans  la  rage,  il  existe  une  dyspnée  qui  est  spasmodique,  violente, sub- 
asphyxique   par  spasme  des  inspirateurs:  d'autres   fois  elle  résulte  de 

l'inertie  totale  des scies  respirateurs  cl  s'observe  ainsi  dans  la  l'orme 

paralytique,  d'emblée  ou  consécutivement  aux  accès  spasmodiques.  (1  esl 
l'asphyxie  paralytique  qui  termine  la  maladie. 

La  tétanie  peut  intéresser  aussi  la  respiration  el  produire  spéciale- 
ment le  spasme  de  In  glotte,  soil  dans  sa  forme  généralisée,  soit  dans  sa 
forme  latente  i  laryngospasme  primitif). 
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II.  —   rROUBLES  RESPIRATOIRES  DANS  Ils  NÉVROSES 

Ce  groupe  répond  simplement  à  des  troubles  fonctionnels  du  système 
nerveux  dont  le  substratum  anatomique  échappe  à  notre  connaissance, 
cl  cela  en  raison  de  sa  légèreté  el  de  sa  disparition  rapide,  car  l'allure 
paroxystique  «lu  symptôme  indique  bien  I  intermittence  el  la  bénignité 
de  la  lésion. 

Il  suffit  de  signaler  les  troubles  respiratoires  qui  se  montrent  dans 
Vépitepsie,  car  ils  n'ont  pas  d'indépendance  symptomatique.  Parmi  les 
symptômes  de  l'aura,  on  signale  une  angoisse  respiratoire  accompagnée 
d'une  sensation  de  spasme  laryngé. 

Les  trouilles  qui  accompagnent  l'attaque  son!  plus  marqués.  Pendant 
la  phase  tonique  la  poitrine  est  immobilisée  en  expiration,  la  respiration 
«•si  nulle  et  la  face  se  congestionne.  Pendant  la  phase  clonique  la  respi- 
ration est  saccadée,  bruyante  et  incomplète  :  la  cyanose  persiste.  A  la 
période  de  stertor  la  respiration  devienl  ample,  régulière. 

Parfois  le  mal  comitial  donne  lieu  à  des  hémorragies  pulmonaires. 

Dans  la  neurasthénie  les  troubles  respiratoires  font  presque  toujours 
défaut.  C'est  dans  les  formes  graves  de  cette  affection  que  I  «m  ;i  parfois 
noté  la  faiblesse  de  la  voix,  l'anhélation  et  une  tous  sèche  rebelle. 

C'est  à  I  hystérie  que  se  rattachent  ce  qu'on  appelle  communément  les 
troubles  fonctionnels  respiratoires  d'origine  nerveuse  :  la  toux  nerveuse, 
la  dyspnée  nerveuse,  etc.;  troubles  «|ui  paraissent  avoir  une  indépendance 
symptomatique  telle,  qu'on  les  appelait  autrefois  «  essentiels  ». 

Les  troubles  respiratoires  dans  l'hystérie  mit  un  caractère  impor- 
tant :  leur  allure  paroxystique;  mais  pe  qui  est  capital  —  car  au  point  de 
vue  du  diagnostic  ce  fait  a  une  valeur  de  première  importance  —  tous 
les  troubles  respiratoires  de  V hystérie,  quels  quils  soient,  disparais- 
sent pendant  le  sommeil;  Briquet  cataloguai!  ces  troubles  sous  le  terme 
de  spasmes  respiratoires.  Pitres  classe  «mi  trois  groupes  les  spasmes  ryth- 
miques respiratoires  : 

1°  Spasmes  respiratoires  simples  :  les  secousses  convulsives  sur- 
viennent exclusivement  (tendant  l'inspiration  ou  l'expiration.  Les  spasmes 
expiratoires  produisent  «les  phénomènes  plus  «m  moins  analogues  à  la 
toux  ou  au  renâclement;  les  spasmes  inspiratoires  produisent  des  phéno- 
mènes ressemblant  au  hoquet  ou  au  reniflement. 

2°  Spasme-  respiratoires  mixtes  :  les  mouvements  physiologiques 
«1  inspiration  et  «I  expiration  sont  tous  deux  modifiés  par  l'intervention 
dés  convulsions  (bâillement,  éternûment,  rire). 

3  Spasmes  respiratoires  compliqués:  les  secousses  convulsives  inté- 
ressent à  la  luis  les  muscles  de  la  respiration  el  de  la  phonation  (bruits, 
cris  inarticulés,  paroles  distinctes  prononcées  d'une  manière  con- 
vulsive). 

C liaient    ramène   aussi  à  deux   chefs    le    mécanisme    des    ■    bruih 
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laryngés  ».  Les  uns  sonl  de  nature  expiratoire  el  se  rapprochent  plus  ou 
moins  «lu  type  de  la  toux;  1rs  autres  sonl  de  nature  inspiratoire  el  se 
rapprocheraient  du  hoquet.  En  raison  souvent  d'une  imitation  invo- 
lontaire, automatique,  de  ce  qu'on  appelle  la  contagion  nerveuse,  ces 
bruits  ressemblent  fréquemment  aux  cris  habituels  à  divers  animaux  : 
aboiement,  hurlement,  miaulement,  grognement,  mugissement,  glous- 
sement, coassement,  etc. 

J'examinerai  toul  d'abord  les  troubles  «le  la  pluma/ion  cl  de  l;i  respi- 
ration qui  correspondent  nonpasà  une  lésion  locale,  mais  à  une  influence 
générale  d'origine  centrale  (spasmes  inspiratoires,  expiratoires,  alté- 
rations  du  rythme  respiratoire);  je  m'occuperai  ensuite  de  ceux  qui  sont 
en  rapport  avec  une  lésion  locale  du  larynx  ou  du  poumon  (paralysies, 
contractures,  hé rragie). 

Parmi  les  spasmes  expiratoires,  la  toux  est  le  plus  fréquent  et  le 
mieux  étudié  (Lasègue,  1854).  La  toux  hystérique  se  présente  presque 
toujours  sous  forme  paroxystique,  avec  un  certain  degré  de  permanence 
dans  la  répétition  des  accès  à  divers  moments  de  la  journée. 

Les  secousses  se  groupent  généralement  par  séries  de  trois  ou  quatre. 
Les  secousses  isolées  et  les  groupes  de  secousses  sont  séparés  par  des 
intervalles  égaux.  La  toux  cesse  pendant  le  sommeil. 

Sur  cet  état  permanent,  mais  non  continu,  se  greffent  des  paroxysmes. 
Ce  sont  de  véritables  crises  ou  attaques  auxquelles  les  secousses  de  toux 
donnent  un  cachel  particulier:  crises  qui  sont  précédées  des  symptômes 
céphaliques  «le  l'aura,  et  qui  peuvent  se  terminer  par  une  période  déli- 
rante,    être   entrecoupées  ou  suivies  par  de  véritables  convulsions.    Les 

paroxys -  sont  généralement  périodiques  et  réglés,   se   reproduisant, 

identiques  dans  leur  forme  el  souvent  à  la  même  minute,  une  ou  plusieurs 
fois  par  j<"ir.  surtout  le  soir,  et  pouvant  durer  une  ou  plusieurs  heures. 

Cependant  il  n'y  a  ni  dyspnée,  ni  suffocation,  ni  signes  stéthoscopiques, 
l\  moins  que  la  toux  ne  soit  surajoutée  à  un  catarrhe  laryngô-bronchique 
banal. 

La  toux  hystérique  débute  d'ordinaire  dans  l'adolescence,  chez  les 
jeune-  lillo  de  préférence.  C'esl  une  hystérie  locale,  subsistant  souvent 
à  l'état  isolé,  sans  accompagnement  d'autres  stigmates  de  la  névrose,  sauf 
en  général  l'hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  et  le  rétrécissement  du 
champ  visuel.  Lorsqu'elle  n  est  pas  traitée  par  les  méthodes  employées 
en  pareil  cas  —  isolement  avec  psychothérapie  —  elle  est  tenace,  rebelle 
à  tout  calmant,  peut  durer  des  mois,  des  années  :  elle  est  capable  de  dis- 
paraître brusquement  à  la  suite  d'une  attaque,  et  récidive  facilement. 
Quelquefois  elle  alterne  avec  d'autres  symptômes  hystériques.  Le  plus 
souvent  toutefois  c'est  une  manifestation  plutôt  monosymptomatique  de 
l'hystérie. 

1  es  caractères  généraux  de  cette  description  de  la  toux  hystérique  se 
retrouvent   dans  la   généralité  des  spasmes  respiratoires  que   Ton   ren- 
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contre  dans  cette  névrose:  débnl  brusque  avec  ou  sans  cause,  allure 
paroxystique,  équivalence  d'attaque  hystérique,  ténacité,  disparition 
brusque,  récidives,  manifestation  isolée  d'hystérie,  etc.  Ainsi  se  com- 
portent le  renâclement,  cl  tous  les  cris  d'animaux  précités.  Parfois  on 
observe  des  épidémies  de  bruits  laryngés  chez  les  hystériques,  véritable 
contagion  par  suggestion. 

Le  hoquet  esl  le  type  des  spasmes  expiratoires.  Il  esl  | > 1 1 1 ^  rare  que  la 
toux.  Survenant  volontiers  chez  les  hystériques  gastralgiques,  il  appa- 
raît pour  une  cause  légère,  une  ingestion  alimentaire,  ou  même  sans 
cause.  Il  esl  bruyant,  rare  dans  les  attaques,  cesse  dans  le  sommeil,  asso- 
cié parfois  au  bâillement.  Le  reniflement  esl  un  phénomène  «lu  même 
ordre. 

Le  bâillement  esl  un  saisine  respiratoire  mixte.  C'esl  un  accident  assez 
rare  qui  se  présente  à  I  état  permanenl  ou  paroxystique.  Permanents,  les 
bâillements  cessent  pendant  le  sommeil,  réapparaissant  au  réveil,  durant 
des  mois  et  (1rs  années;  ils  sont  rythmés,  souvent  entrecoupés  tir  quintes 
«If  toux;  l'écartemenl  «les  mâchoires  est  extrême,  mais  l'inspiration  ne 
dépasse  pas  la  profondeur  de  l'inspiration  normale.  Paroxystiques,  le< 
bâillements  se  répètent  coup  sur  coup,  subintrants,  pendant  quinze, 
trente  minutes  et  plus:  l'accès  fesse  et  recommence  ensuite.  <in  \ 
retrouve  souvent  un  fragmenl  de  l'attaque  hystérique,  avec  convulsions. 

Les  élernûments  alternent  souvent  avec  la  toux.  Ils  se  produisent  sous 
tonne  d  accès  durant  de  quelques  inimités  à  quelques  heures,  avec  ou 
sans  sécrétion  nasale  et  se  répétant  50  à  i(l  fois  par  minute. 

Le  rire  hystérique  procède  aussi  par  accès;  il  précède,  accompagne  ou 
suit  les  attaques  convulsives,  ou  se  montre  dans  leurs  intervalles. 

D'après  une  description  de  Briquet,  il  y  aurait  un  asthme  hystérique 
qui  serait  analogue  à  l'asthme  vrai  ou  à  l'accès  «I  asthme  symptomatique 
île  I  emphysème,  mais  qui  présenterait  les  particularités  suivantes  :  -.1 
grande  intensité,  sa  persistance  pendant  des  mois,  son  apparition  et  sa 
disparition  brusques  à  l'occasion  d'une  attaque,  son  alternance  possible 
avec  une  paraplégie  hystérique. 

La  dyspnée  hystérique  par  contre  a  une  existence  indiscutable.  Elle 
est  caractérisée  par  une  accélération  extrême  <\r<  mouvements  respira- 
toires, ipii  peuvent  atteindre  le  i due  do  I  70  à  l.sti  par  minute.  C'est 

une  véritable  polypnée.  La  respiration  sr  l'ail  sans  bruit,  sans  effort,  sans 
anxiété,  sans  cyanose;  le  pouls  reste  à  lio  ou  80  pulsations.  Il  n'j  a  ni 
expectoration,  ni  signes  stéthoscopiques.  Celle  dyspnée  disparaît  pendant 
le  sommeil.  Elle  survient  par  accès  qui  durent  trois  à  quatre  heures  et 
s'accompagnent  de  quelques  symptômes  (aura,  pleurs)  qui  permettent 
de  1rs  assimiler  à  des  attaques  d'hystérie.  D'autre  fois  elle  existe  a  I  état 
permanent.  C'esl  aussi  une  hystérie  monosymptomatique,  pouvant  coïn- 
cider ou  non  avec  <\<--  attaques  convulsives.  <m  I  a  attribuée  à  un  spasme 
de  la  glotte,  à  un  spasme  des  bronches,  à  la  paralysie  du  diaphragme, 
mais  en  réalité  aucune  de  ces  hypothèses  n'est  encore  démontrée. 
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Iles  manifestations  locales  de  l'hystérie  sur  le  larynx  —  hystérie  laryn- 
gée —  apparaissent  s;ms  cause  ou  à  l'occasion  d'une  cause  locale,  légère 
généralement,  tenanl  à  une  lésion  du  larynx,  ou  de  son  voisinage  ou 
d'un  organe  éloigné  (organes  génitaux). 

Vanesthésie  laryngée  n'est  |>as  constante.  Elle  peut  se  limiter  à  I  épi- 
glotte.  Si  elle  envahit  le  larynx  elle  est  bilatérale;  elle  n'y  est  jamais 
l>artielle  comme  l'anesthésie  névritique  (diphtérie). 

L'hyperesthésie  du  larynx  se  manifeste  quelquefois  par  la  phonophobie, 
le  sujet  craint  de  parler  à  voix  hante  sous  peine  de  douleurs  aiguës  au 
larynx.  Habituellement  elle  est  caractérisée  par  des  sensations  de  brûlure, 
de  déchirure,  de  corps  étranger,  allant  du  sternum  à  la  gorge,  et  provo- 
quant des  efforts  d'expulsion  avec  toux  quinteuse. 

I.a  paralysie  et  la  contracture  des  muscles  du  larynx  ont  une  impor- 
tance capitale  dans  l'hystérie  laryngée.  Mais  il  est  souvent  difficile 
d'interpréter  l'image  glottique  et  de  l'attribuer  soit  à  la  contracture  des 
adducteurs,  soit  à  la  paralysie  des  abducteurs,  on  inversement.  Le  trouble, 
généralement  bilatéral,  peut  être  unilatéral;  et  la  difficulté  peut  être 
augmentée  parce  que  l'antagoniste  tin  muscle  paralysé  peut  être  contrac- 
ture, et  inversement,  comme  cela  s'observe  aux  yeux  ou  à  la  face. 

L'aphonie  hystérique  est  considérée  connue  un  phénomène  para- 
lytique. Elle  est  caractérisée  par  l'impossibilité  de  parler  à  voix  haute 
avec  intégrité  de  la  parole  à  voix  basse,  ce  qui  la  distingue  du  mutisme 
hystérique  qui  ne  permet  l'articulation  d'aucun  mot.  Chose  paradoxale,  la 
toux  est  sonore,  le  chant  quelquefois  peut  se  faire  à  haute  voix,  ainsi  que 
le  rêve  parlé.  L'aphonie  survient  à  la  suite  d'une  émotion  vive  ou  d'un 
paroxysme  convulsif;  souvent  à  l'occasion  d'une  inflammation  légère  du 
larynx.  Elle  coïncide  parfois  avec  une  plaque  d'anesthésie  cutanée  de  la 
région  thyroïdienne.  La  respiration  est  libre  et  l'image  glottique  donne 
an  miroir  des  aspects  variables  d'un  jour  à  l'autre,  sans  lésions  locales 
anémies. 

Le  pronostic  en  est  bénin,  quoique  la  durée  puisse  en  être  très  longue, 
parfois  des  années.   Elle  peut  aussi  ne  durer  que  quelques  minutes  ou 

quelques  j s.  et   récidiver  facilement.  Elle  guérit  parfois  subitement, 

comme  elle  "st  apparue,  à  l'oeeasion  d'une  émotion,  d'un  paroxysme  con- 
vulsif.  D'autres  lois  elle  disparaît  progressivement.  iVoy.  Aphasie  et 
Mutisme  hystériques,  p.  131  et  468.) 

I.e  spasme  laryngé  se  montre  sons  une  forme  paroxystique  dans 
l'attaque  dite  de  >pasmes;  la  sténose  du  larynx  domine  la  scène,  mettant 
parfois  le  malade  en  danger  de  mort  et  paraissant  nécessiter  la  trachéoto- 
mie, remède  auquel  pour  ma  part  je  nai  jamais  en  besoin  d'avoir  recoins 
,•1  que  je  ne  saurais  encourager. 

La  toux  et  la  dyspnée  hystérique  peuvent  se  compliquer  de  spasmes 
laryngés. 

Dans  l'intervalle  des  crises  de  spasmes  il  peut  exister  un  cornage  per- 
manent, de  la  dyspnée,  du  tirage,  l'expiration  étant  facile  et  l'inspiration 
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difficile,  simulant   le  croup.   Le  cornage  peu!  exister  aussi  à  l'étal  per- 
manent, très  raremenl  toutefois. 

Chez  une  malade  que  j'observe  depuis  trois  ans,  ce  tirage  inspiratoirc 
accompagné  de  raie  trachéal  «si  permanent,  sauf  pendanl  le  sommeil. 
L  examen  laryngologiquo  dans  ce  cas  a  toujours  été  négatif  el  nu  peut  se 
demander,  si  ici  il  ne  s'agirail  pas  d'une  contracture  des  muscles  de 
Reissessen.  Lorsque,  dans  ces  cas  de  cornage  permanent,  il  n'existe  aucun 
symptôme  quelconque  d'hystérie,  le  diagnostic  peul  être  très  difficile. 
Tel  est  le  cas  pour  la  malade  dont  je  viens  de  parler  qui,  grande  hysté- 
rique autrefois,  ne  présente  plus  aucun  stigmate  de  cette  névrose  depuis 
qu'elle  est  atteinte  de  cornage. 

I.  hémoptysie  hystérique  es!  un  phénomène  trophique,  vasomoteur,  de 
même  essence  que  les  hémorragies  cutanées  et  muqueuses  avec  lesquelles 
elle  coïncide  parfois  chezle  même  sujet. 

Elle  s'observe  chez  l'homme  comme  chez  la  femme,  ce  qui  détruit 
I  hypothèse  d  mie  hémorragie  supplémentaire  de  la  menstruation.  La  fré- 
quence de  sa  périodicité  ;ï  l'époque  *\v>  règles  s'explique  pane  que  celle 
époque  prédispose  la  femme  aux  paroxysmes  convulsifs,  qui  sont  les 
agents  provocateurs  îles  manifestations  vasomotrices. 

L'âge  de  l'hémoptysie  hystérique  esl  donc  celui  des  attaques,  c'est-à- 
dire  dix-huil  à  trente  ans,  avec  possibilité  d'apparaître  plus  tôt  ou  plus 
tard.  I.a  cause  principale  esl  le  paroxysme;  et  il  peul  exister  des  causes 
occasionnelles  toiles  qu'un  traumatisme  thoracique  louer  ou  insuffisant, 
en  tout  cas,  à  produire  dos  hémorragies  de  longue  durée.  Toutefois  l'hé- 
moptysie hystérique  peut,  ainsi  que  je  l'ai  constaté  plusieurs  fois,  surve- 
nir en  dehors  de  ces  causes. 

L'hémoptysie  est  habituellement  liée  à  I  attaque,  apparaissant  pendanl 
son  cycle  ou  après  sa  terminaison.  I.a  toux,  la  polypnéc  qui  peuvent  la 
précéder  -nui,  par  leurs  allures  paroxystiques,  assimilables  à  l'attaque. 

D'autres  fois,  indépendante  t\v^  paroxysmes,   l'hémoptysie  se  montre 

dans    les    intervalles   très    prolongés    des  attaques.    'Test     alors  une    h\s- 

térie  locale  qui  t'ait  songer  à  une  lésion  organique,  d'autant  pins  qu'elle 
peut  s'accompagner  de  troubles  fonctionnels  et  physiques  du  côté  du 
poumon. 

En  effet  celte  hémoptysie  peut  être  accompagnée  de  douleur  des  parois 
thoraciques,  qui  sont  liées  à  I  existence  de  /unes  hyperesthésiques  hystéro- 
Liènos  comme  cela  se  voit  dans  l'angine  de  poitrine  hystérique.  Ce  point 
de  côté  est  tellement  douloureux  qu'il  ne  permet  pas  h'  moindre  contact  : 
et    à    la    crise    hénioploique    correspond     une    exaltation    de    celle    zone 

d'hyperesthésie.  Cependant  la  percussion  et  l'auscultation  restent  com- 
plètement négatives.  I)  autres  lui-,  au  contraire,  on  peut  constater  des 
signes  île  congestion  pulmonaire. 

Chez  un  malade  de  Debove,  il  \  avait  au  sommet  des  craquements 
humides.  Ailleurs  mi  note  des  signes  physiques  liés  nets,  laine  (de 
Marseille)  :  submatité,  râles  sibilants   ci    sous-crépitants,   [Menant    à  la 
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longue  le  caractère  de  craquements,  légers  frottements  pleuraux,  expi- 
ration prolongée,  un  peu  soufflante,  el  même  un  épanchement  pleural, 
rous  ces  signes  seraienl  en  rapport  avec  la  congestion  pulmonaire, 
simple  trouble  vaso-moteur  hystérique;  et  ils  auraient  souvent  pour 
caractère  d'être  transitoires. 

Les  caractères  objectifs  de  l'hémoptysie  n'onl  rien  de  spécifique.  Le 
sans  esl  rejeté  spontanément  ou  après  une  quinte  de  toux;  su  quantité  a 
une  abondance  variable  depuis  le  rejel  de  quelques  crachats  sanglants, 
jusqu'à  la  réplétion  de  crachoirs  par  expectorations  successives  ou  par 
véritable  vomique  de  sang. 

L'hémoptysie  hvstérique  s'accompagne  souvent  de  toux,  de  dyspnée 
intense,  et  la  température  tantôl  reste  normale,  tantôt  s'élève  à  59, 
il)  degrés.  Elle  est  doue  susceptible  de  s'entourer  d'un  cortège  de  sym- 
ptômes, auxquels  peinent  s'ajouter  l'anorexie,  l'amaigrissement,  les 
sueurs  nocturnes,  et  dont  l'ensemble  ('veille  immédiatement  l'hypothèse 
de  la  tuberculose  pulmonaire. 

La  marche  de  l'hémoptysie  hystérique  est  variable.  Sujette  à  récidiver 
à  l'occasion  des  mêmes  causes,  surtout  Av^  paroxysmes,  elle  peut  dispa- 
raître brusquemenl  pour  ne  plus  revenir.  Son  pronostic  n'est  pas  grave; 
mais,  par  son  abondance  et  sa  répétition,  elle  engendre  un  étal  d'anémie. 
qui,  chez  les  anorexiques,  conduit  à  une  déchéance  simulant  la  tubercu- 
lose. La  guérison  se  taisant  soit  spontanément,  soit  par  substitution  d'un 
autre  symptôme  hystérique,  est  la  règle  dans  toutes  les  observations. 

Le  diagnostic  de  cette  pseudo-tuberculose  peut  offrir  les  plus  grandes 
difficultés.  Certains  éléments  permettraient  d'incriminer  l'hystérie  :  ce 
sinil  la  disparition  <les  hémoptysies  à  la  suite  d'un  traitement  suggestif  et 
tonique;  la  guérison  de  cette  fausse  phtisie  après  l'apparition  d'attaques 
convulsives;  la  coexistence  d'attaques  convulsives,  ou,  à  leur  défaut,  la 
présence  de  stigmates  hystériques.  Le  caractère  paroxystique  de  la  toux, 
l'absence  ou  la  rareté  (\i^  signes  stéthoscopiques  aideraient  aussi  au 
diagnostic,  cl  à  cela  s'ajoute  un  caractère  négatif  important  :  l'absence  (\r^ 
bacilles  dans  les  crachats. 

Toutefois  le  diagnostic  d'hémoptysie  hystérique,  indépendant  de  toute 
lésion  préalable  du  poumon,  ne  saurait  toujours  être  admis  sans  quelques 
réserves.  C'esl  qu'en  effel  les  hystériques  gagnenl  volontiers  la  tubercu- 
lose, et  lui  <i  opposent  une  résistance  surprenante  et  indéfinie  »  :  chez  eux 
«  la  phtisie  marche  liés  lentement  et  a  (\c<  rémissions  incalculables  » 
(Pidoux).  Donc,  à  défaut  d'autopsie,  on  ne  saurait  toujours  affirmer  d  une 
manière  absolue  qu'une  hémoptysie,  survenant  chez  une  hystérique,  n  est 
pas  l'expression  d'une  congestion  pulmonaire  pérituberculeuse.  L  hysté- 
rie ;i  pu  offrir  le  prétexte  à  l'hémorragie,  el  donner  à  celle-ci  une  ten- 
dance évolutive  particulière;  mais  la  cause  anatomique  réelle,  localisante. 
est  peut-être  la  granulation  tuberculeuse.  L'absence  de  bacilles  dans 
les  crachats  ne  saurait  non  plus  avoir,  dans  l'espèce,  une  valeur  absolue. 
On  -,iii  en  effel  que,  dans  le<  hémoptysies,  la  mande  rareté  di'>  bacilles, 
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souvent  constatée,  rend  illusoires  les  recherches  par  coloration  el  très 
inconstants  les  résultats  des  inoculations.  L'autopsie  seule  pourrai! 
résoudre  la  question  :  or  tous  les  cas  d'hémoptysie  <lit-  hystériques  se 
sont  terminés  par  fmérison.  C'est  là,  on  en  conviendra,  un  fait  qui  est  «'ii 
faveur  de  I  existence  de  I  hémoptysie  hystérique. 

Les  troubles  respiratoires  dont  il  vient  d'être  question  sont  secondaires 
à  une  affection  du  système  nerveux  bien  caractérisée,  localisant  acces- 
soirement ses  effets  sur  un  point  <l u  système  nerveux  de  I  appareil  respi- 
ratoire. 

Il  existe  un  -\ni Ironie  respiratoire  <pii  «*si  I  expression  pured  un  trouble 
nerveux,  et  dont  le  caractère  fondamental  est  un  spasme  des  muscles 
inspirateurs  :  c'est  I  asthme,  «lit  essentiel  parce  qu  il  est  indépendant  de 
tout  état  morbide  connu.  L'asthme  procède  par  crises  qui  surviennent  à 
intervalles  variables,  quelquefois  périodiques  comme  la  migraine,  I  épi- 
lepsie.  C'est  une  névrose  i|ni  aurait  pour  point  de  départ  une  excitabilité 
exagérée  ou  pervertie  îles  centres  respirateurs  bulbaires  ;  la  crise  éclate 
lorsqu'une  cause,  actionnant  la  bulbe  directement  ou  par  la  voie  il  un 
nerf  centripète  (trijumeau,  vague),  vient  influencer  ces  centres  respira- 
teurs. Cette  névrose  respiratoire  est  susceptible  d'alterner  avec  d'autres 
états  morbides  de  même  essence  :  I  urticaire.  I  épilepsie,  I  angine  de 
poitrine,  la  sciatique,  la  migraine;  elle  apparaît  ainsi  comme  un  îles 
éléments  de  la  diathèse  neuro-arthritique.  Il  suffisait  de  signaler  ces  faits, 
<ar  la  description  de  l'asthme  ne  saurait  être  distraite  du  cadre  des  affec- 
tions thoraciques. 


TROUBLES  CIRCULATOIRES 

CŒUR.     —    VAISSEAUX 

I.    -  TROI  BLES  CARDIAQUES 

«  Le  cœur,  dit  Cl.  Bernard,  est  le  plus  sensible  des  organes  de  la  vie 
végétative  :  il  reçoit  le  premier  de  tons  l'influence  nerveuse  cérébrale.  Le 
cerveau  est  le  pins  sensible  îles  organes  de  la  vie  animale:  il  reçoit  le  pre- 
mier de  tons  l'influence  de  la  circulation  iln  sang.  Il  résulte  de  là.  que  ces 
deux  organes  culminants  de  la  machine  vivante  sont  dans  des  rapports 
incessants  il  action  et  de  réaction.  » 

La  solidarité  qui  unit  ces  deux  organes  dans  le  domaine  de  la  physio- 
logie se  poursuit  aussi  dans  les  états  pathologiques. 

Les  affections  du  cœur  retentissent  non  seul emenl  sur  le  système  nerveux 
central  par  l'intermédiaire  des  troubles  circulatoires,  mais  elles  empruntent 
souvent,  pour  certaines  de  leurs  manifestations,  les  éléments  nerveux  qui 
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se  distribuenl  au  muscle  cardiaque.  Toutefois  relie  intervention  du 
système  nerveux,  pour  qu'elle  soit  indispensable  ;ï  la  production  des 
symptômes,  reste  néanmoins  secondaire  :  le  cœur  souffre  dansions  ses 
éléments  constitutifs,  el  ses  éléments  nerveux  manifestent  par  divers 
symptômes  (palpitations,  tachycardie,  etc.)  la  part  qu'ils  prennent  à  son 
altération.  Quant  ;m  rôle  du  système  nerveux  dans  les  troubles  fonction- 
nels <ln  cœur  observés  au  coins  des  états  infectieux  ou  des  intoxications, 
il  n'est  pas  assez  bien  déterminé  jusqu'ici  pour  <|n  il  y  ait  lieu  de  s'y 
arrêter. 

Dans  d'autres  circonstances  on  assiste  à  des  troubles  cardiaques  fonc- 
tionnels, dont  la  production  nécessite,  de  par  leur  nature  même,  l'inter- 
vention du  système  nerveux,  au  moins  dans  ses  parties  périphériques 
(nerf  pneumogastrique,  grand  sympathique  ou  ganglions  intracardia- 
ques).  Mais  ces  désordres  trouvent  leur  origine  primitive  dans  une  affection 
viscérale  (l'oie,  estomac,  etc.).  Ce  sont  des  troubles  cardiaques  d'origine 
réflexe  et  qui  ont  été  bien  décrits  par  Potain.  Ici  le  système  nerveux 
intervient  comme  simple  intermédiaire  entre  l'affection  initiale  et  le 
cœur  :  il  n"est  donc  pas  directement  intéressé. 

Par  contre,  il  est  i\c^  laits  nombreux  dans  lesquels  le  système  nerveux, 
central  et  périphérique,  est  la  cause  première,  le  primum  movens  des 
désordres  cardiaques,  et  ses  altérations  retentissent  sur  le  cœur  de 
diverses  manières.  Ce  sont  là  les  véritables  troubles  cardiaques  d'origine 
nerveuse;  ce  sont  eux  qu'il  me  Tant  analyser.  Or,  ainsi  qu'on  le  verra 
à  propos  de  l'étude  de  chacun  d'eux,  les  laits  se  classent  ici  en  (]c\\\ 
groupes  :  tantôt  c'est  une  affection  nerveuse  bien  déterminée,  organique 
ou  non  (hystérie),  qui  provoque  le  symptôme  cardiaque;  tantôt  ce  dernier 
existe  en  dehors  de  toute  affection  nerveuse  connue.  Faute  d'étiologie 
positive  on  en  l'ait  une  véritable  entité  morbide;  et,  comme  par  sa  nature 
même  il  révèle  une  origine  nerveuse,  on  le  classe  parmi  les  névroses. 

Les  troubles  cardiaques  d'origine  nerveuse  peuvent  être  divisés  en  : 
1°  troubles  de  la  sensibilité  (palpitations,  angine  de  poitrine):  "2"  troubles 
de  la  motilité  caractérisés  par  l'accélération  (tachycardie),  le  ralentisse- 
ment (bradycardie),  l'irrégularité  (arythmie),  la  suspension  (syncope). 

Palpitations.  —  La  palpitation  est  un  battement  douloureux  du  cœur 
perçu  par  le  malade.  A  ce  caractère  essentiel  peuvent  s'ajouter  des  carac- 
tères accessoires  :  augmentation  et  fréquence,  décroissement  d'intensité 
des  bruits,  irrégularité  des  pulsations. 

A  côté  des  palpitations  svinptoiiialiques  soit  d'une  affection  cardiaque, 
soit  d'un  étal  général  infectieux  ou  toxique  (tabagisme),  se  rangent  les 
palpitations  d'origine  nerveuse. 

Celles-ci  comprennent  d'abord  les  palpitations  qui  sont  secondaires  à 
une  affection  viscérale:  l'oie,  estomac  (dyspepsie),  intestin  (vers).  Si  elles 
peuvent  relever  quelquefois  d'une  influence  mécanique  (distension  stoma- 
cale), i ■  J I < ■  s  semblent  généralement  être  d'ordre  réflexe. 
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Les  véritables  palpitations  nerveuses  son!  relies  qui  résultcnl  de 
désordres  anatomiques  ou  dynamiques  du  système  nerveux.  Ces  affections 
du  système  nerveux  son!  les  névroses e\  les  affections  bulbaires  dans  les- 
quelles les  iiii\;iii\  du  pneumogastrique  sonl  intéressés.  Ainsi  «m  les 
observera  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  dans  les  hémorragies 
et  ramollissements  bulbaires,  où  elles  seronl  le  présage  d'une  lin  plus 
mi  moins  prochaine.  Dans  Vépilepsie,  des  palpitations  violentes  peuvent 
survenir  au  moment  de  I  accès  cl  constituer  nue  sorte  d'aura  cardiaque. 
On  les  rencontre  parfois  dans  la  neurasthénie,  sous  forme  de  crises 
intenses  s'accompagnant  de  tachycardie.  I>;nis  V hystérie  elles  sont  fré- 
quentes, pouvant  durer  un  temps  liés  long  sans  aggravation  appréciable, 
et  cesser  subitement.  Elles  constituent  un  «les  termes  «le  la  triade  sym- 
ptomatique  de  la  maladie  de  Basedow.  Elles  sonl  fréquentes  dans  la 
tachycardie  paroxystique.  Elles  peuvent  accompagner  la  névralgie 
intercostale. 

Le  tempérament  nerveux,  une  constitution  faible  el  le  sexe  féminin  suni 
les  principales  causes  prédisposantes  «les  palpitations  nerveuses  dites 
simples,  qui  apparaissent,  en  dehors  «les  affections  précédentes,  pour  des 
causes  occasionnelles  nombreuses  :  émotions  \i\es.  excès  de  travail, 
fatigue  de  tout  genre,  abus  «les  excitants,  trouble  digestif. 

Quelquefois  les  palpitations  se  caractérisent  simplement  d'une  légère 
augmentation  «In  nombre  <l«'s  battements  cardiaques;  le  malade  sent 
battre  son  cœur  et  il  a  une  sensation  de  gêne  précordiale. 

D'autres  l'ois  l'accès  esl  intense.  Le  battement  est  douloureux,  violent, 
le  cœur  <>  bat  à  rompre  la  poitrine  »  et  il  survient  un  sentiment  d'oppres- 
sion, d'angoisse.  La  parole  est  entrecoupée,  la  voix  s'altère,  la  face  pâlit, 
se  couvre  «le  sueurs,  les  extrémités  se  refroidissent,  «■!  une  syncope  vient 
terminer  la  scène.  Sous  la  main  le  choc  cardiaque  est  énergique,  mais 
moins  toutefois  que  ne  le  ferait  supposer  la  sensation  accusée  par  le 
malade. 

Il  peut  se  produire  de  l'irrégularité  des  pulsations  cardiaques,  «les 
intermittences  depuis  le  simple  «  faux  pas  »>  jusqu'aux  mouvements  désor- 
donnés qu'on  a  désignés  sous  le  nom  de  a  chorée  «lu  cœur  ».  ou  de 
«  folie  «lu  cœur  ».  L'auscultation  fait  constater  la  force  et  l'éclat  métal- 
lique des  bruits  du  cœur,  et  parfois  «les  souffles  doux,  passagers,  extra- 
cardiaques. Le  poids  est  tantôt  petit  et  serré,  tantôt  vibrant;  il  offre  «les 
désordres  correspondant  à  ceux  «lu  cœur. 

A  la  suite  «les  palpitations  les  urines  sonl  rendues  claires  et  aqueuses. 

Les  palpitations  nerveuses   débutent   quelquefois   brusquement,   sans 

prodromes,  au   milieu  «l'une  santé   parfaite,    le  plus    souvent   à  l'occasion 

dune  émotion.  D'autres  lois  il  y  ;i  quelques  prodromes  :  gêne  précordiale, 

dyspnée. 

L'accès  peut  consister  en  une  seule  contraction,  vive,  forte,  comparable 
à  un  coup  «le  marteau,  produisant  une  sensation  «le  contusion  à  la  région 
précordiale.  Chez  d'autres  l'action  se  prolonge  de  5  à  20  minutes,  pou- 
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\,ini  se  reproduire  à  intervalles  irréguliers  dans  la  même  journée,  ou  au 
contraire  ne  revenir  qu'à  des  époques  très  éloignées. 

Les  palpitations  nerveuses  ncsemblenl  pascapables  d  entraîner  l'hyper- 
Irophie  du  cœur. 

Les  palpitations  nerveuses  disparaissenl  avec  la  '-anse  qui  les  ;i  pro- 
duites, revenant  avec  elles.  Elles  peuvent  cesser  pour  toujours.  Lorsque  les 
«lises  sont  fréquentes,  rapprochées  et  douloureuses,  «'Iles  augmentent  la 
susceptibilité  nerveuse  du  sujet,  amènent  le  découragement,  la  tristesse 
et  conduisent  à  la  neurasthénie,  à  l'hypocondrie,  avec  parfois  tendance 

au  suicide. 

Diagnostic  et  Valeur  sémiologique.  —  On  ne  saurait  un 
instant  songer  à  prendre  une  palpitation,  phénomène  subjectif,  pour  un 
accès  de  tachycardie,  phénomène  objectif. 

La  palpitation  doil  être  distinguée  de  la  fausse  palpitation,  qui  consiste 
in  ce  l'ail  que  certains  hystériques  ont  une  hyperesthésie  thoracique  telle, 
(ju'ils  sentent  battre  leur  cœur  sans  que  celui-ci  présente  le  moindre 
désordre. 

Avant  d'affirmer  que  la  palpitation  est  nerveuse,  idiopathique,  il  sera 
indispensable  de  rechercher  s"il  n'y  a  ni  intoxication,  ni  affection  car- 
diaque ou  viscérale  capable  de  produire  ce  symptôme.  On  passera  ensuite 
en  revue  les  diverses  causes  de  palpitations  nerveuses  énuniérées  ci- 
dessus. 

Angine  de  poitrine.  —  Deux  théories  se  disputent  le  privilège  d'expli 

quer  la  pathogénie  de  l'angi le  poitrine.  L'une,  théorie   vasculaire, 

attribue  ce  syndrome  à  l'ischémie  du  myocarde  causée  par  un  trouble 
circulatoire  des  ci. lunaires  :  leur  oblitération  dans  le  cas  d'athérome  et. 
leur  contraction  spas lique  dans  les  cas  où  il  n'y  a  pas  de  coronarite. 

La  théorie  nerveuse  envisage  uniquement  le  rôle  du  système  nerveux 
qui  intervient,  tantôt  en  vertu  t\os  lésions  du  plexus  cardiaque  (névrite 
primitive  ou  consécutive  à  l'aortite  et  périaortite),  tantôt  en  vertu  d'un 
simple  Iroulile  fonctionnel,  la  névralgie  du  plexus  cardiaque. 

San-  vouloir  discuter  cette  question,  il  semble  cependant  indiscutable 
que  dans  les  cas  où  il  n'\  a  pas  de  lésion  vasculaire,  ni  de  l'aorte,  ni  des 
coronaires,  le  s\slème  nerveux  est  l'agent  essentiel  du  syndrome. 

Tantôt  il  n'esl  qu'un  intermédiaire  entre  une  affection  viscérale 
(estomac)  et  le  trouble  cardiaque  :  c'est  Vangor  pectoris  n:/l<'.r<-. 

Tantôt   l'angor  pectoris  est  pur  de  toute  étiologie  cardiaque,  viscérale 

.m  toxique  :  c'est  la  forme  nerveuse  de  l'angi le  poitrine,  la  seule  dont 

je  m  occuperai  ici. 

L'angine  de  poitrine  d'origine  nerveuse  frappe  tous  les  âges,  même 
avanl  trente  ans,  cl  prédomine  chez  la  femme,  tandis  que  l'angine  vraie 
est  surtoul  i maladie  de  l'homme  qui  a  dépassé  cinquante  ans. 

Ses  causes  sonl  l'hystérie,  la  neurasthénie,  Vépilepsie,  la  maladie  de 
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Graves,  peut-être  Vataxie.  Viennent  ensuite  les  lésions  des  nerfs  viscé- 
raux, surtoul  celle  du  pneumogastrique,  donl  le  rôle  s'explique  en  raison  de 
l'importance  des  troubles  dyspeptiques  dans  l'étiologie  des  accès.  L'utérus 
a  été  incriminé  dans  l'angor  obsei*vé  chez  de  jeunes  accouchées.  <m 
a  observé  aussi  la  maladie  à  la  sniie  de  lésions  des  nerfs  périphériques 
consécutives  à  des  traumatismes  du  membre  supérieur  gauche,  ou  chez 
des  amputés  *\u  bras  gauche,  (les  variétés  se  l'approchent  de  l'épilepsic 
partielle  observée  parfois  dans  ces  cas. 

La  cause  occasionnelle  de  I  accès  n  a  rien  de  constant  comme  cela  a  lieu 
souvent  dans  l'angine  vraie.  Elle  esi  variable  :  effort,  marche  contre  le 
vent,  ascension  rapide,  émotion  vive,  trouble  digestif,  excitation  vive  de 
la  peau,  froid.  Souvent  la  cause  reste  inconnue  et  l'accès  débute  brusque- 
ment au  milieu  du  sommeil,  ou  au  repos  en  dehors  de  tout  effort. 

Parfois  l'accès  peut  apparaître  à  la  sniie  d'autres  manifestations  <pii 
mettent  sur  la  voie  du  diagnostic  étiologique  :  toux  nerveuse,  œsopha- 
gisme,  troubles  de  sensibilité,  troubles  psychiques  chez,  les  hystériques; 
crises  gastralgiques  chez  les  tabétiques. 

L'accès  lui-même  est  souvent  précédé,  comme  l'attaque  d'épilepsie, 
d'une  sorte  d'aura  plus  ou  moins  longue.  Cette  aura  présente  fréquem- 
ment les  caractères  de  ce  qu'on  a  appelé  l'angine  de  poitrine  vaso-motrice. 
Elle  est  alors  caractérisée  par  des  sensations  thermiques  anormales  dans 
les  extrémités,  par  (\v>  engourdissements  avec  sensation  de  froid,  pâleur 
et  teinte  cyanotique  Avs  téguments,  limitée  à  un  ou  plusieurs  doigts  de 
la  main,  avec  parésiedes  mouvements  et  quelquefois  phénomène  du  doigt 
a  ressort.  Ces  accidents  qui  (lurent  parfois  plusieurs  heures  peuvent  être 
la  seule  manifestation  de  l'accès.  D'autres  fois  ils  remontent  vers  le 
centre  et  l'accès  éclate.  Pendant  ces  prodromes  on  perçoit  à  peine  les 
pulsations  radiales,  tandis  que  le  cœur  a  son  rythme  normal.  La  tem- 
pérature locale  est  abaissée. 

En  raison  delà  bénignité  générale  de  l'accès  et  de  ses  conséquences  dans 
l'angor  d'origine  nerveuse,  on  le  distingue,  sons  le  nom  de  pseudo-angine 
on  angina  minor,  de  l'angor  dû  aux  lésion-  vasculaires,  angina  major. 
vraie,  celle  dont  les  accès  sont  intenses  et  causent  souvent  la  mort.  Il  faut 
toutefois  accepter  avec  réserve  celte  notion  de  bénignité  absolue,  car  il 
\  a  des  cas  d'angine  sans  lésions  qui  tuent. 

L'accès  de  l'angine  de  poitrine  nerveuse  présente  tout  le  tableau  dra- 
matique de  l'angine  organique.  Le  début  est  brusque  par  une  douleur 
rétro-sternale  violente,  en  griffe,  é tau,  poids  écrasant,  etc.  D'autres  fois  la 

douleur  est   pllis  dilVllse  Consistant  eu  ll\  pereslllésie  cutanée.  Sorte  de  zone 

hystérogèné  précordiale,  ou  sensation  de  plénitude  thoracique.  En  même 
temps  le  malade  est  pris  dune  angoisse  inexprimable,  comme  si  la  vie 
allait  lui  manquer;  sa  face  pâlit  et  exprime  l'anxiété  et  I  effroi;  les  extré- 
mités se  refroidissent. 

Puis  des  irradiations  douloureuses  gagnent  I  épaule,  le  bras  gauche,  le 
domaine  du  cubital.  Elles  peuvcnl  se  faire  dans  le-  deux  membres  à  la 
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fois  ou  s'étendre  en  diverses  directions  :  espaces  intercostaux,  apophyses 
épineuses,  cou,  mâchoire. 

Le  pneu gastrique  peul  réagir,  d'où  :  constriction  pharyngée,  oesopha- 

gisme,  douleur  épigastrique ,  vomissements,  hépatalgie.  De  même  le 
sympathique:  pâleur  de  face,  sueurs  froides,  refroidissement  des  extré- 
mités. 

Cependant  le  cœur  reste  normal  ainsi  que  la  respiration.  Toutefois  chez 
certains  nerveux  il  |»eul  se  produire  de  la  dyspnée  et  des  battements  car- 
diaques désordonnés. 

L'accès  se  termine  souvent  par  divers  symptômes  :  miction  irrésistible, 
urine  abondante  et  claire-,  souvent  des  éructations,  du  tympanisme  ;  quel- 
quefois des  hé ptysies,et  souvent  des  inquiétudes  pour  l'avenir.  D'autres 

fois  ce  sont  dm  crises  <le  larmes  ou  une  attaque  syncopale  (hystérie). 

La  durée  de  l'accès  varie  de  quelques  minutes  à  un  quart  d'heure.  On 
s'accorde  à  dire  que  les  accès  d'angina  minor  peuvent  durer  plus  long- 
temps, une  demi-heure,  une  heure  et  plus  :  leur  intensité,  il  est  vrai,  est 
moindre  que  dans  l'angina  major.  Chez  les  hystériques  l'accès  se  répète 
souvent,  plusieurs  jours  de  suite,  périodiquement,  surtout  la  nuit. 

Dans  l'intervalle  des  accès  d'angine  de  poitrine  nerveuse  la  santé  est 
bonne;  on  ne  constate  aucune  altération  du  côté  du  cœur.  Le  diagnostic  se 
déduit  facilement  de  la  connaissance  des  causes.  La  guérison  est  la  règle. 

Tachycardie.  —  Sachant  que  le  grand  sympathique  est  le  nerf  accélé- 
rateur du  cœur;  le  pneumogastrique,  le  nerf  modérateur;  et,  le  rôle  des 
ganglions  étant  insuffisamment  établi  pour  être  utilisé  au  débat,  il  était 
légitime  d'attribuer  la  tachycardie  soit  à  l'irritation  du  grand  sympathique, 
soit  à  la  paralysie  du  nerf  vague. 

Toutefois  I  accélération  des  battements  du  cœur  produite  par  l'excita- 
tion expérimentale  dvs  nerfs  cardiaques  du  sympathique  étant  peu  pro- 
noncée, de  courte  durée,  et  en  aucune  façon  comparable  à  la  prodigieuse 
accélération  qui  caractérise  certaines  tachycardies,  on  tend  généralement 
à  mettre  surtout  en  cause  le  nerf  pneumogastrique,  dont  la  lésion  a  d'ail- 
leurs été  plusieurs  fois  constatée. 

La  tachycardie  est  un  trouble  fonctionnel  du  cœur  d'ordre  nerveux  par 
excellence.  Lorsqu'elle  apparaît  au  cours  des  affections  cardio-vasculaires, 
le  système  nerveux  est  l'intermédiaire  obligé  entre  l'affection  causale  et  le 
symptôme. 

Celle  qui  se  montre  au  coins  des  intoxications,  infections  et  dyscrasies, 
puni  rail  sans  exagération  être  mise  sur  le  compte  d'altérations  nerveuses; 
la  démonstration  n'en  est  pas  établie. 

Uiunt  à  la  tachycardie  <pii  relève  uniquement  d'une  influence  nerveuse, 
elle  se  présente  sous  deux  formes  :  syTrvptomatique  et,  essentielle. 

La  tachycardie  symptomatique  est  caractérisée  par  un  accroissement 
du  nombre  des  battements  du  cœur  qui  atteignent  le  chiffre  de  140,  H'»*1- 

Cueillent    plus. 
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Elle  procède  par  accès  qui  durent  de  quelques  minutes  à  quelques  jours, 
on  bien  se  maintiennent  d'une  manière  permanente,  en  particulier  dans 
les  cas  décompression  du  pneumogastrique.  Malgré  son  accélération  le 
cœur  conserve  son  rythme  régulier,  qui  souvent  prend  le  caractère  de 
l'embryocardie  :  les  deux  liniils  étanl  égaux  <l  intensité,  cl  également 
distants,  rappellent  le  bruil  du  cœur  fatal. 

Le  pouls  esl  fréquçnt,  régulier,  généralement  affaibli,  car  l'hypotension 
artérielle  esl  on  symptôme  habituel. 

A  ces  symptômes  principaux  s'ajoutent  des  symptômes  secondaires: 
angoisses,  palpitations,  dyspnée,  vomissements,  el  parfois  oligurie,  albu- 
minurie. La  tachycardie  se  complique  souvenl  d'asystolie;  la  terminaison 
<lc  l'accès  el  le  pronostic  général  sont  essentiellement  soumis  à  la  nature 
de  la  cause. 

La  tachycardie  paroxystique  essentielle  s'individualise  non  seulement 
par  une  absence  <lo  cause,  mais  aussi  par  des  attributs  cliniques  parti- 
culiers. 

Le  début  de  l'accès  est  subit,  sans  prodromes.  L'accès  se  caractérise 
par  trois  symptômes  cardinaux:  1°  L'accélération  excessive  des  batte- 
ments du  cœur  (200  el  plus),  qui  son!  réguliers  (embryocardie),  énergi- 
ques, imprimant  une  vibration  visible  sur  une  certaine  ('tendue  de  la 
paroi;  "2°  une  diminution  extrême  de  la  tension  artérielle  qui  rend  le 
pouls  mou.  faible,  incomptable;  5°  une  modification  de  la  sécrétion  uri- 
naire  :  oligurie,  albuminurie,  azoturie  et  quelquefois  glycosurie. 

A  cette  triade  symptomatique  s'ajoutent  (\r^  symptômes  secondaires  : 
la  pâleur  de  la  l'ace  dans  les  accès  courts;  et.  au  contraire,  dans  les  accès 
longs,  la  cyanose,  la  distension  des  veines  du  cou,  avec  trouilles  céré- 
braux par  dilatation  du  cœur  droit:  quelquefois  la  température  s'élève 
à  39°. 

L'accès  qui  se  prolonge  conduit  à  l'asyslolie  avec  tout  son  cortège  de 
congestions  :  pulmonaire,  hépatique,  etc. 

L'accès  se  termine  brusquement,  le  pouls  tombanl  rapidement  du  chif- 
fre élevé  à  la  normale.  .Mais  il  persiste  un  étal  d'irritabilité  (Ui  cœur  el  de 
fatigue  générale,  qui  peut  prolonger  la  convalescence  pendant  quelques 
semaines.  L'accès  court  dure  de  quelques  minutes  à  quatre  ou  cinq  jours  : 
l'accès  lonjj  peut  durer  plusieurs  semaines. 

Le  pronostic  est  habituellement  grave,  la  mort  pouvant  survenir  par 
asystolie  nu  par  syncope. 

Sémiologie.  —  La  tachycardie  symptomatique  d'une  affection 
nerveuse  reconnaît  t\c<  causes  multiples  : 

A.  lue  lésion  des  nerfs  -périphériques.  —  Il  s'agit  alors  :  soit  d'une 
compression  du  pneumogastrique  siégeanl  dan-  le  médiastin  (adénopa- 
tliie.  tumeur,  anévrisiiie.  etc.).  au  chu  (abcès,  cicatrice,  tumeur),  ou  au 
niveau  des  origines  bulbaires  du  nerf  (tumeur,  hémorragie) ;  soit  d'une 
névrite  [tabès,  intoxication,  névrite  alcoolique  (Dejerine 
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11.  Une  lésion  des  centres  nerveux.  —  Dans  le  bulbe  c'esl  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée,  la  paralysie  bulbaire  aiguë,  le  ramollissement  par 
thrombose.  Dans  la  moelle  :  la  paralysie  ascendante  aiguë,  la  myélite 
ai<më  diffuse,  la  poliomyélite  aiguë,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  le 
tabès,  dans  leur  marche  ascendante  vers  le  bulbe. 

C.  Une  névrose.  —  La  tachycardie  est  mi  symptôme  capital  de  la  ma- 
ladie de  Basedow.  Elle  peut  exister  au  cours  de  l'attaque  d'épilepsie,  quel- 
quefois  se  montrer  sous  forme d  épilepsie  larvée,  ou  précéder  les  attaques 
d'épilepsie. 

La  neurasthénie,  l'hystérie  en  soûl  les  causes  habituelles. 

I».  I  n  réflexe.  —  Telle  est  la  tachycardie  qui  apparaît  après  une  émo- 
tion, une  affection  gastrique,  hépatique  (colique),  intestinale  (vers),  utéro- 
ovarienne;  à  l'occasion  de  la  menstruation,  de  la  ménopause,  d'un  rein 
tlotlant. 

La  tachycardie  paroxystique  essentielle  a  pour  caractère,  co e  sa 

dénomination  l'indique,  de  ne  reconnaître  aucune  influence  classée  :  le 
surmenage  physique  «'I  cérébral  étant  les  seuls  éléments  admis  connue 
cause  prédisposante. 

Celle  forme  de  tachycardie  n'a  pas  de  suhstratuin  anatomique  connu. 
Bouverel  admel  que  c'est  une  névrose  spéciale  caractérisée  par  la  rigou- 
reuse localisation  de  la  perturbation  nerveuse  aux  centres  et  aux  rameaux 
cardiaques  du  pneumogastrique.  En  raison  de  la  coexistence  d  autres 
symptômes  :  hypotension  artérielle,  fièvre  *  albuminurie,  glycosurie,  etc., 
d'autres  auteurs  localisent  plus  volontiers  la  cause  de  la  maladie  exclu- 
sivement dans  les  centres  nerveux,  et  ils  considèrent  la  tachycardie 
essentielle  comme  une  névrose  bulbaire  ou  bulbo-spinale  (Courtois- 
Suffit). 

Bradycardie.  —  Le  ralentissement  du  pouls  est  temporaire  ou  per- 
manent. 

Adams  et  Slolves.  qui  oui  décrit  la  maladie,  l'attribuèrent  aux  lésions 
cardiaques  (surcharge  graisseuse,  myocardite,  athérome  aortique  et  val- 
vulaire)  qu'ils  constataient  aux  autopsies.  Or  h'  pouls  lent  est  rare  chez 
les  cardiaques  el  il  existe  souvent  en  l'absence  de  toute  affection  du  cœur. 
D'autres  auteurs  se  basant  sur  de  rares  observations  accusent  l'irritation 
ou  la  compression  de  la  région  bulbaire. 

Généralement  on  admet  qu'il  s'agit  de  lésions  vasculaires  du  bulbe. 
Vathérome  de>  artères  du  cerveau  et  du  hulhe  a  en  effet  été  maintes  lois 
constaté  et  on  lui  attribue  l'anémie  bulbaire,  cause  des  principaux  acci- 
dent-. 

La  maladie  peut  n'être  reconnue  que  par  hasard  à  l'occasion  d  une 
affection  accidentelle,  ou  de  l'apparition  de  l'un  i\e<.  troubles  nerveux  qui 
l'ont  partie  intégrante  de  la  maladie. 

Pour  affirmer  qu'il  \  a  bradycardie  il  faut  que  le  pouls  se  maintienne 
vers    ïl).  •"><>  pulsations.  Il  peut  descendre  à  50,  w2!>  et  moins  encore.  Il 
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n'esl  guère  influencé  par  les  efforts,  ni  par  la  lièvre.  Le  pouls  e^i  plein, 
régulier;  la  tension  artérielle  esl   liabitucllemcnl  élevée. 

Le  cœur  ne  présente  de  signes  morbides  que  -  il  va  de  l'athéromc. 
Souvent  (Lins  les  grands  silences,  on  entend  un  bruit  sourd  qui  sérail  pour 
Huchard  une  systole  avortée,  et  pour  d'autres  nue  contraction  de  l'oreil- 
lette. 

Chez  les  malades  ayanl  le  pouls  lent  permanenl  il  esl  presque  constant 
d'observer,  à  échéances  variables,  divers  troubles  nerveux  :  vertige,  syn- 
cope, attaque  épilepti  forme,  qui  se  montrent  suit  isolément,  soit  associés 
dans  la  même  crise,  spontanément  un  provoqués  par  une  émotion,  une 
fatigue- 

Tantôt  c  esl  simplement  un  vertige  qui  envahit  le  malade  an  réveil  en 
s'accompagnanl  de  céphalée  sourde,  avec  sentiment  d'affaiblissement 
général  cl  de  constriction  thoracique.  L'accès  cesse  sans  aboutir  à  la  perte; 
de  connaissance. 

Souvent  le  vertige  précède  la  syncope  qui  e>l  complète  :  chute  brus- 
que, corps  exsangue,  résolution,  battements  cardiaques  insensibles.  La 
syncope  peut  être  précédée  d'une  sorte  dama  :  battements  de  cœur, 
pression  épigastrique,  bruits  violents.  Après  une  durée  d'une  à  quelques 
minutes,  si  elle  se  termine  favorablement  le  corps  se  couvre  de  sueur,  la 
respiration  se  régularise;  sinon  le  visage  s'injecte,  la  respiration  devient 
irrégulière  avec  le  type  de  Cheyne  et  Stokcs,  la  cyanose  augmente  et  la 
mort  survient. 

Ces  attaques  apoplectiformcs  diffèrent  de  I  apoplexie  vraie  par  leur  répé- 
tition et  l'absence  de  paralysie  consécutive. 

D'autres  fois,  c'est  une  attaque  épileptiforme  qui  survient  d'emblée  ou 
après  mu1  crise  syncopale.  Il  n  \  a  pas  de  cri  initial,  la  chute  est  rare.  A 
pari  cela,  e  esl  le  tableau  tle  I  épilepsie  vulgaire  :  aura,  perte  de  connais- 
sance, insensibilité,  écume  à  la  bouche,  tonisme,  puis  clonisme;  et  ensuite 
stertor,  somnolence  et  abattement.  Ces  attaques  peuvent  se  répéter  plu- 
sieurs l'ois  dans  la  journée. 

Des  symptômes  accessoires  se  surajoutent,  inconstants,  imputables  à 
l'artério-sclérose  el  aux  lésions  du  cœur  :  la  dyspnée  ei  les  vomissements 
sont  les  plus  fréquents. 

La  maladie  a  mie  marche  chronique.  Les  accidents  nerveux  qui  la  font 
découvrir  apparaissent  par  crises  éloignées  qui  se  rapprochent  et  se  com- 
pliquent d'accidents  digestifs  el  circulatoires.  La  mort  survient  enfin  brus- 
quement  dans  mie  svncopc  on  lentement  an  milieu  d  une  crise  d'asystolic. 

La  durée  moyenne  de  la  maladie  serait  de  trois  a  quatre  ans.  On  a 
cependant  cite  (\i'>  cas  de  guérison  lorsque  la  cause  étail  mi  traumatisme 
on  une  anémie  grave. 

Valeur  sémiologique.  —  Le  ralentissement  temporaire  du  poids 
>  observe  dans  la  méningite,  I  hémorragie  cérébrale,  les  crises  gas- 
triques 'lu  tabès,  certaines  névralgies  on  douleurs   intenses,   les   con- 
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tus  ions  de  la  région  épigaslrique  et  du  pleins  solaire',  à  la  suite  à1  é  ^no- 
tions ri; 

Kn  dehors  tics  affections  nerveuses,  on  le  rencontre  (huis  certaines  ma- 
ladies  graves,  la  diphtérie,  ou  ;'i  la  suite  de  diverses  intoxications  (digi- 
tale,  plomb),  affections  dont  l'action  se  porte  peut-être  sur  le  système  ner- 
veux, central  ou  périphérique  (nerf  pneumogastrique). 

De  même  que  la  tachycardie,  le  pouls  lent  offre,  en  opposition  aux 
Formes  symptomatiques  des  lésions  nerveuses  plus  ou  moins  bien  définies, 
une  modalité  spéciale  :  le  pouls  lent  permanent  que  Ton  décrit  comme 
une  véritable  entité  morbide.  Se  montrant  plus  souvent  chez  l'homme  que 
chez  la  femme  et  rarement  avant  l'âge  de  50  ans.  ses  causes  efficientes 
sont  presque  inconnues.  On  l'a  constaté  à  la  suite  de  traumatisme  du 
crâne  (chute  sur  le  vertex),  de  la  partie  supérieure  de  la  colonne  verté- 
brale |d»  l'entorse  des  articulations  occipito-vertébrales  avec  diminution 
de  largeur  du  trou  occipital). 

Vathérotne  semble  avoir  une  influence  assez,  nette  dans  sa  production; 
et  c'est  par  I  intermédiaire  de  lésions  vasculaires  qu'on  peut  expliquer  le 
rôle  de  ['alcoolisme,  du  rhumatisme,  de  la  syphilis,  qui  ont  été  incri- 
minés dan-  la  pathogénie  de  ce  syndrome. 

On  l'a  observé  dans  certaines  affections  cérébro-spinales,  la  sclérose 
en  plaques  là  siège  bulbaire);  dans  Valiénation  mentale, la  mélancolie. 

L'urémie  agirait  peut-être,  sinon  comme  cause  efficiente,  au  moins 
comme  auenl  provocateur  du  symptôme  nerveux. 

Arythmie.  — Il  est  rare  que  l'irrégularité  du  pouls  existe  seule.  Le  plus 
ordinairement  elle  accompagne  l'un  des  désordres  précédents,  (le  n'est 
guère  que  dans  la  méningite  que  ce  caractère  du  pouls,  relevant  d'une 
influence  purement  nerveuse,  acquiert  une  valeur  diagnostique. 

Les  arythmies  nerveuses  ou  réflexes  des  hystériques  et  des  névro- 
pathes par  émotions  morales  ou  troubles  stomacaux,  soit  à  jeun,  soit 
pendant  la  digestion,  proviennent  de  l'irrégularité  de  l'innervation  du 
système  cardio-excitateur  ou  cardio-modérateur. 

Quant  au  rythme  couplé  du  cœur  qui  consiste  dans  une  double  révo- 
lution cardiaque,  l'une  avec  systole  forte,  l'autre  avec  systole  faible,  il  si' 
combine  souvenl  avec  l'arythmie,  (le  trouble  est  du  reste  souvent  accom- 
pagné d'attaques  apoplectiformes,  épileptiformes,  vertigineuses,  synco- 
pales.  [l'autre  part,  il  peut  exister  pendant  la  crise  d'épilepsie-névrose,  ou 
dans  le-  intervalles  de  ces  crises,  parfois  comme  aura. 

ili'-  modifications  du  rythme  indiquent  une  lésion  des  noyaux  d'ori- 
gine di:  pneumogastrique  dans  le  bulbe,  probablement  causée  par  l'ar- 
tério-sclérose.  Mlles  peinent  aussi  résulter  (le  Iranmalisnies  de  l'encé- 
phale el  du  bulbe. 

La  saturation  par  \adigitale  produit  le  rythme  couplé  du  cœur  par  exci- 
tation probable  du  pneumogastrique  ou  des  ganglions  intra-cardiaques 
modérateurs.  On  I  observe  enfin,  à  titre  de  phénomène  nerveux,  chez  les 
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suite  de  maladies  aiguës;  il  n  apparaît  alors  i|u  à  la  suited  émotions. 

Syncope.  La  syncope  est  un  syndrome  dans  lequel  deux  éléments, 
l'un  cardia»)   i  .  I  autre  nerveux,  onl  une  pari  capitale. 

Subitement  nu  après  quelques  prodromes  :  malaise,  vertige,  étal  nau- 
séeux, le  malade  pâlit,  son  pouls  devient  faible,  sa  peau  se  couvre  de 
sueur  froide,  |»uis  il  perd  connaissance.  Il  a  alors  I  aspecl  il  un  cadavre.  Il 
i  a  eu  dlc!  perte  de  I  intelligence,  de  la  sensibilité  cl  du  mouvement 
volontaire.  Les  mouvements  respiratoires  sonl  abolis,  < h •  même  que  le> 
battements  lu  cœur,  d'où  impossibilité  de  percevoir  le  pouls  aussi  bien  à 
la  radiale  qi  à  la  carotide. 

Cet  étal  di  re  de  quelques  secondes  à  quelques  minutes  el  toutes  les 
fonctions  :  éanparaissenl  progressivemenl . 

Il  serait  dillicile  de  définir  quel  rôle  joue  le  système  nerveux  dans  les 
svncopes,  lorsqu'elles  onl  pour  cause  une  affection  cardiaque  (qui  en 
constitue  la  cause  la  plus  fréquente  .  une  affection  pulmonaire  (embolie) 
nu  pleural*  (épanchemenl  abondant},  une  hémorragie  abondante,  une 
anémie  profi  ndc. 

Par  conti  .  le  svstème  nerveux  intervient  nettemenl  dans  trois  circon- 
stances, poui  prodiûre  les  syncopes. 

Tantôt  il  s'agil  «le  lésions  de  l'encéphale,  traumatismes  cérébraux, 
fracture  du  crâne,  certaines  méningites.  Les  lésions  du  bulbe,  hémor- 
ragies, throri  l'ose,  lésions  nucléaires  de  la  paralysie  labio-glosso-laryn- 
géc;  certaines  lésions  spinales  enfin,  provoquent  souvent  des  syncopes 
mortelles. 

Les  névro  -s-,  notamment  Y  hystérie,  sont  aussi  une  cause  de  syncope. 
On  peut  en  rapprocher  les  émotions  morales  vives,  la  joie  et  surtoul  la 
frayeur  chez  les  sujets  nerveux. 

Enfin  la  --  cope  peut  avoir  une  cause  pour  ainsi  dire  réflexe,  ayant  son 
point  de  départ  dans  une  douleur  violente.  Chez  les  individus  impression- 
nables, les  lésions  des  lilets  nerveux  par  blessure,  brûlure,  contusion,  dé- 
terminent qi  Iquefois  la  syncope;  l'arrachement  d  un  membre  agit  de 
même.  On  l'observe  encore  à  la  suite  de  coups  portés  sur  la  région  é|>i- 
gastrique,  de  i  ontusion  testiculaire  :  au  cours  de  certains  états  douloureux 
de  l'estomac,  de  l'intestin;  au  cours  de  la  colique  hépatique.  La  syncope 
termine  souvent  la  péritonite  par  perforation. 

Ile  même  que  pour  toutes  les  maladies  précédentes,  il  est  difficile  de 

précise;  la  pathogénie  de  la  syncope,  alors  mê [ue  le  système  nerveux 

e>l  seid  en  Cause,  c ne  dans  les  syncopes  par  lésions  cérébrale,  bulbaire, 

mi  par  m*  rose. 

On  suppos<    volontiers   l'existence   d'i anémie  cérébrale,  ainsi  que 

cela  parait  se  passer  pour  les  syncopes  consécutives  aux  grandes  hémor- 
ragies ou  aux  émotions  (pâleur  de  la  face).  Le  spasme  des  vaisseaux  lml- 
baircs  et  cén  »raux  serait  le  facteur  «le  cette  anémie.  Les  syncopes  con6é- 
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cutives  ;m\  excitations  des  nerfs  périphériques  seraient  le  résultai  (l'une 
action  réflexe  exercée  sur  le  cœur  par  l'intermédiaire  du  bulbe  el  du 
pneumogastrique.  Les  syncopes  des  maladies  infectieuses  sont  générale- 
ment attribuéesà  «l«'s  lésions  du  myocarde.  Mais  quand  la  syncope  survient 
tout  ;ï  fait  ;ui  début  de  la  maladie  (grippe),  elle  sérail  peut-être  la  consé- 
quence d'une  action  toxique,  d'origine  microbienne,  sur  le  bulbe. 


II.  —  TROUBLES  VASCULAIRES 

On  s;iil  par  les  expériences  des  physiologistes  que  pendant  que  le  cer- 
veau est  dans  un  état  «le  fonctionnement  intense  et  soutenu,  il  se  l'ait 
une  diminution  <lu  volume  «lu  bras  par  vaso-constriction,  et  que  ce 
phénomène  est  beaucoup  plus  appréciable  chez  un  sujet  nerveux,  à  la 
suile  d'une  émotion  violente.  A  celle  preuve  expérimentale  de  l'action  du 
cerveau  sur  les  vaisseaux  périphériques,  s'ajoute  l'observation  journalière 
des  congestions  émotives.  Donc  rien  de  surprenant  que  certaines  affec- 
tions «lu  système  nerveux  telles  que  V hystérie,  la  neurasthénie,  reten- 
tissent sur  les  vaisseaux  pour  donner  lieu  à  diverses  manifestations  véri- 
tablement morbides.  Il  en  esl  de  même  de  certaines  lésions  cérébrales, 
l'hémorragie,  le  ramollissement,  qui  provoquent  parfois  la  congestion  ou 
l'apoplexie  pulmonaire;  de  certaines  lésions  médullaires  qui  engendrent 
des    troubles    vaso-moteurs. 

D'autres  fois,  c'est  le  système  nerveux  périphérique  qui  intervient,  et 
cela,  «le  deux  laçons.  Tantôt  c'est  au  cours  de  névrites  qu'on  observe 
divers  désordres  vasculaires  (altères,  veines,  capillaires);  tantôl  enfin, 
c'est  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  lui-même  <pii  parait  primitivement 
interesse  et  dont  les  troubles  s  accusent,  les  uns  par  une  vaso-constriction 
(syncope  locale),  les  autres  par  une  vaso-dilatatîon,  capable  d'aboutir  à 
l'hémorragie. 

Il  est  rare  que  les  troubles  circulatoires  intéressent  les  gros  vaisseaux. 
ce  sont  alors  les  palpitations  artérielles,  observées  chez  les  hystériques, 
en  particulier  les  battements  aortiques  abdominaux  qui  ont  pu  parfois  en 
imposer  pour  un  anévrisme.  Habituellement  ce  sont  les  petits  vaisseaux 
qui  sont  le  siège  dv^  désordres  et  ceux-ci  se  classent  <'ii  i\ru\  groupes  : 
les  hémorragies,  el  les  troubles  vaso-moteurs. 

Quant  aux  troubles  trophiques  des  vdfsseauj'  (V origine  n/rveuse,  il 
suffit  d'en  signaler  la  possibilité,  car,  s'il  e^l  démontré  expérimentale- 
ment que  la  lésion  d'un  nerf  peut  amener  un  épaississement  de  la  paroi 
interne  des  artères  plus  on  moins  comparable  à  la  lésion  athéromateuse, 
il  s'en  faut  «pie  le  système  nerveux  soit  la  cause  d'une  maladie  comme 
l'athérome,  l'artério-sclérose. 

Hémorragies.  --  Des  hémorragies  cutanées  peuvent  apparaître 
a  la  suite  «!«•  lésions  '1rs  nerfs:  névralgies,  névrites,  eu  particulier  dans 
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la  sciât  ique  et  dans  le*,  névrites  toxiques;  elles  se  montrenl  sous  forme 
de  plaques  purpuriques  ou  il  ecchymoses. 

Les  Ir.sn  n  :  tir  la  moelle  en  sont  une  cause  assez  fréquente.  Ainsi 
chez  les  tahétiques,  à  In  suite  de  crises  de  douleurs  fulgurantes,  on  pcul 
voir  se  former  des  ecchymoses  dans  le  segment  iln  membre  qui  .i\.iil  été 
le  siège  principal  des  douleurs  (Straus). 

Dans  l,i  méningite  cérébro-spinale,  la  sclérose  en  plaques,  la  muélile 
transverse,  le  cancer  du  rachis,  on  a  également  noté  des  éruptions  pur- 
puriques. 

Il  ii  y  ;i  pas  lieu  de  décrire  ici  le  purpura,  I  étiologie  nerveuse  n  appor- 
tant aucun  caractère  spécial  à  I  aspect  et  à  I  évolution  de  la  tache  purpu- 
rique.  Il  suffit  donc  de  signaler  la  forme  de  purpura  généralisé,  dil 
myélopafhigue  ou  purpura  nerveux.  I.  influence  Immédiate  <ln  système 
nerveux  [tarait  ressortir  il»-  la  disposition  plu^  ou  moins  symétrique  de 
I  éruption  sur  le  trajet  tics  unis.  ;iiusi  que  de  I  existence  de  phénomènes 
douloureux  et  de  troubles  gastriques  <|iii  seraient  comparables  aux  crises 
tahétiques.  Aus>i  s'est-on  cru  autorisé  à  rattacher  cette  forme  morbide 
à  une  altération  diffuse  du  système  postérieur  de  la  moelle  (Faisans). 
Mais  jusqu'ici  ce  n'est  là  encore  qu'une  hypothèse  assez  vraisemblable 
cependant . 

Dfs  hémorragies,  dont  l'origine  nerveuse  n»'  semble  pas  discutable,  sonl 
celles  qui  apparaissent  chez  les  hystériques.  Elles  sont  de  divers  ordres 
et  se  montrenl  sur  les  différentes  régions  du  corps.  Elles  siègent  d  ordi- 
naire sur  le  côté  anesthésié,  sur  le  tronc  ou  sur  les  membres.  Elles  appa- 
raissenl  brusquement  ou  après  nue  période  de  douleurs  localisées,  soit 
si »ns  forme  d'ecchvmoses,  soil  sous  forme  de  sueurs  de  sang,  larmes  de 
sang,  d'hémorragie  mammaire,  d'épistaxis.  Ce  sonl  des  écoulements 
sanguins  plus  ou  moins  abondants,  de  coloration  plus  ou  moins  intense, 
pouvant  durer  de  quelques  jours  à  quelques  semaines  et  coexister  ou 
non  avec  des  hémorragies  viscérales.  Celles-ci  pt'uvenl  d'ailleurs  exister 
d'une  manière  indépendante,  et  les  hémoptysies,  hématémèses,  hématu- 
ries, d'origine  hystérique,  ne  sont  pas  sans  créer  de  réelles  difficultés  de 
diagnostic.  Les  caractères  généraux  distinctifs  de  ces  hémorragies  sonl 
les  suivants  :  elles  apparaissent  après  nue  émotion  vive  ou  une  attaque  de 
nerfs;  elles  produisent  peu  de  troubles  fonctionnels,  n'altèrent  pas  sensi- 
blement la  saule  générale  et  ne  se  compliquent  que  très  rarement 
d  anémie;  elles  sont  sujettes  àjrécidivcs,  tantôt  irrégulières,  tantôt  pério- 
diques. Les  hémorragies  viscérales  présentent  parfois  les  caractères 
d  hémorragies  supplémentaires  (\i'>  règles. 

Troubles  vaso-moteurs.  -  Il  est  fréquent  de  voir  des  troubles 
de  cet  ordre  dans  la  méningite  tuberculeuse,  sous  forme  de  rougeui 
vive  et  de  pâleur  alternatives  sur  des  régions  plus  ou  moins  étendues 
de  la  face.  C'est  aussi  dune  cause  nerveuse  que  relève  le  signe  appelé  par 
Trousseau  la  raie  méningitique,c\  qui  consiste  en  ceci  :  si  I  on  trace  sur 
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la  peau  des  raies  avec  l'ongle,  elles  demeurenl  blanches  d'abord,  puis  elles 
prennenl  une  coloration  rouge  <pii  persiste  quelque  temps.  La  valeur  de 
ce  signe  ;i  considérablement  diminué  depuis  qu'il  a  été  constaté  dans 
divers  autres  états  morbides,  en  particulier  dans  les  étals  généraux  graves 
s'accompagnanl  d'une  dépression  du  système  nerveux.  Ainsi  Bouchard 
a  montré  que,  dans  la  fièvre  typhoïde,  on  pouvail  toujours  faire  appa- 
raître ce  trouble  vaso-moteur  :  en  frottant  l-a  peau  de  l'abdomen  d'abord 
doucemenl  avec  la  face  convexe  de  I  ongle,  puis  fortemenl  avec  le  bord  de 
l'ongle,  on  voil  se  produire  une  large  raie  blanche  répondant  au  frotte- 
uienl  léger  et  une  ligne  rouge  répondant  au  frottemenl  intruse. 

Chez  les  hystériques,  il  est  fréquent  de  rencontrer  soit  des  congestions 
partielles  et  passagères  (érythèmes  éphémères),  soit  de  l'anémie  cutanée 
(syncope  locale  et  asphyxie  des  extrémités).  Ces!  la  forme  vaso-motrice 
de  l'hystérie,  l'es  phénomènes  analogues  se  présentent  moins  fréquem- 
ment, toutefois,  dans  la  neurasthénie. 

Dans  l'hystérie,  le  plus  souvent  il  s'agit  <l l'un  trouble  vaso-moteur  para- 
lytique comme  dans  les  plaques  érythémateuses,  les  éruptions  papu- 
leuses.  vésiculeuses,  pemphigoïdes,  les  hémorragies,  les  sueurs  locales 
ou  générales;  plus  rarement  d  un  trouble  constrictif,  comme  la  syncope 
locale;  parfois  enfin  de  troubles  vaso-dilatateurs  et  constrictifs  alternant 
et  se  succédant.  D'ordinaire,  ces  troubles  vaso-moteurs  sont  très  fugaces, 
comme  le  dermogràphisme  ou  autographisme  :  si  l'on  trace  sur  la  peau 
un  trait  avec  la  pointe  d'un  crayon,  une  ligne  rouge  apparaît,  puis  un 
bourrelet  blanc  rosé  de  I  ou  "J  millimètres  se  détache  entouré  d'une 
bordure  rouge  érythémateuse.  La  saillie  s'étire  de  |  à  w_>  millimètres  en 
moyenne,  la  bordure  s'étendant  de  I  à  5  centimètres,  puis  tout  disparait 
au  bout  de  plusieurs  heures.  Le  dermogràphisme  se  rencontre  du  reste 
en  dehors  de  l'hystérie.  (Voy.  Troubles  trophiques  cutanés  d'origine 
nerveuse,  i 

Dans  la  névrite  et  la  polynévrite,  les  phénomènes  vaso-moteurs  jouent 
mi  assez  faible  rôle  :  la  cyanose  de  la  peau  avec  refroidissement  est  fré- 
quente par  contre  dans  la  névrite  traumatique,  et  peut  présenter  un  degré 
très  accusé.  Dans  la  névrite  alcoolique,  les  membres  paralysés  peuvent 
devenir  érythémateux  sous  I  influence  de  la  position  déclive,  mais  il  est 
plus  fréquent  de  voir  la  tension  artérielle  diminuer  en  même  temps  que 
les  tissus  deviennent  pâles  et  que  leur  température  est  abaissée.  On  peut 
du  reste,  chez  les  alcooliques,  observer  le  phénomène  du  doigt  mort  et 
Lancereaux,  en  1881,  a  attiré  l'attention  des  cliniciens  sur  la  possibilité 
île  la  gangrène  symétrique  chez  ces  sujets.  A  la  suite  de  la  névrite  oxy- 
carbonée,  on  observe  une  paralysie  assez  accentuée  des  vaisseaux 
cutané'-,  avec  rougeur,  purpura,  parfois  gangrène  de  la  peau. 

L'asphyxie  locale  des  extrémités  est  un  trouble  vaso-moteur  d'ori- 
gine nerveuse.  Un  tend  à  en  faire  un    syndrome  plutôt  qu'une  espèce 
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morbide  déterminée,  car  on  la  voil  survenir  non  seulement  dans  des 
névroses  cou  une  I  hystérie  ej  I  épilepsie,  mais  encore  an  cours  •  i  diverses 
névropathies  organiques  el  mu  début  de  la  sclêrodermie  (sclérodactylie). 
Dons  certains  cas,  l'absence  de  tonte  autre  étiologic  mi  un  trouble  ner- 
veux a  permis  de  la  considérer  comme  une  névrose  vaso-motrice.  \<>i<i 
ses  principaux  caractères. 

La  maladie  es!  caractérisée  par  un  arrèf  de  la  circulation  capillaire 
(asphyxie  locale)  survenant  symétriquement  aux  extrémités,  surtout  aux 
doigts,  el  pouvanl  aboutira  la  production  d'une  gangrène  sèche.  Ces  deux 
termes  :  asphyxie  locale  el  gangrène  symétrique  des  extrém  lés,  ne  se 
rapportent  en  réalité  qu'à  une  seule  affection  :  la  maladie  de  Raynaud. 

L'asphyxie  des  extrémités  comprend  deux  stades,  la  syncope  locale  el 
l'asphyxie  propremenl  dite.  Dans  la  syncope  locale,  I  un  des  doigts  de 
la  main  pàlil  et  se  refroidil  subitement  sans  cause,  ou  à  I  occasion  d  une 
simple  exposition  au  contact  de  l'air.  La  peau  prend  une  teinte  d  un  blanc 
mal  ou  jaunâtre;  sa  température  s'abaisse  el  >a  sensibilité  disparaît;  le 
doigl  esi  comme  paralysé;  c'esl  le  phénomène  «lu  doigt  mort.  Cel  état 
dure  de  quelques  minutes  à  quelques  heures,  sans  provoquer  la  moindre 
douleur.  Puis  graduellement  la  circulation  se  rétablit,  ramenant  avec  elle 
la  couleur,  la  chaleur  cl  la  sensibilité.  El  même  il  peu!  se  produire  uue 
sorte  de  réaction,  caractérisée  par  une  douleur  comparable  à  l'onglée. 

Dans  Vasphyxie  locale  proprement  dite,  les  téguments  du  ilni_' 
prennent  une  teinte  livide,  bleuâtre,  violacée,  sur  laquelle  la  pression  fait 
apparaître  une  tache  pâle  qui  persiste  un  certain  temps.  En  même  temps 
le  doigl  est  le  siège  de  douleurs  vives  (brûlure,  élancements).  Le  retour 
à  l'état  normal  est  marqué  par  une  phase  de  réaction  qui  s'accompagne 
de  fourmillements  insupportables  ;  la  couleur  de  la  peau  devienl  vermeille 
avant  de  reprendre  sa  teinte  habituelle. 

La  syncope  cl  l'asphyxie  s'associent  généralement;  elles  alternent  dans 
les  mêmes  endroits,  ou  s'observent  simultanément  sur  le  même  doigt  qui 
offre  une  pâleur  absolue  en  certains  points,  une  teinte  asphyxique  sur 
d'autres.  Chaque  accès  frappe  symétriquement  dans  chaque  main  sur  un 
ou  plusieurs  doigts.  Dans  l'intervalle  des  accès,  les  téguments  ne  présen- 
tent aucune  altération. 

La  gangrène  des  extrémités  n'est  qu'un  degré  plus  avancé  de  la 
maladie  de  Raynaud.  Quand  elle  doit  se  produire,  les  extrémités  d  abord 
pâles  prennent  nue  teinte  lilas  ou  rouge  livide  analogue  à  celle  des 
engelures;  le  bout  des  doigts  a  une  coloration  violacée  qui  se  voil  à  Ira- 
vers  les  ongles.  Puis  des  fourmillements,  des  élancements  el  enfin  de 
vives  douleurs  se  l'ont  sentir,  présentant  des  paroxysmes  d'une  violence 
extrême,  qui  s'accompagneni  d'une  augmentation  de  la  cyanose.  Les 
parties  atteintes  paraissent  d'un  froid  glacial,  il  j  a  un  abaissement  de  la 
température  de  plusieurs  degrés;  el  immédiatemenl  au-dessus   <l  elles, 

c'est-à-dire  au  poignet    el   ;i   la    paume   de    la    main,   il  \    a    une   légère   ailg- 
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montât  ion  de  la  chaleur.  An  Itoul  de  quelques  jours,  1rs  doigts  devienne  ni 
presque  noirs;  des  marbrures  livides  se  montrenl  sur  les  veines  colkté- 
rales  el  remontenl  sur  le  membre  correspondant.  Alors  se  produisent  des 

1  roubles  trophiques  profonds:  drs  phlyetènes,  un  état  parcheminé,  des 
i  -(  limes.  Les  phlvctènes  apparaissent  à  I  extrémité  de  l;i  phalangette. 
Elles  sont  petites,  isolées  et  confluentos.  Tantôt  elles  se  rompent,  l;iiss;ui! 

le  derme  à  nil.  Tantôt  elles  se  dessèehen!  el  tombent,  laissant  à  découvert 

des  ulcérations  superficielles  et  à  fond  rouge. 

(les  érosions  se  cicatrisent.  Pendanl  celle  évolution  vers  la  guérison,  le 
doigt  se  réchauffe  et  reprend  sa  couleur  normale.  Mais  le  calme  dure  peu. 
il  bientôt  le  même  doigt  ou  les  doigts  voisins  offrent  la  même  altération. 
A  la  longue  les  doigts  présentent  un  aspect  flétri,  chagriné. 

L'étal  parcheminé  peul  se  produire  d'emblée,  sans  être  précédé  de 
phlvctènes.  L'extrémité  du  doigl  passe  du  violet  au  jaune  fauve  el  la  peau 
se  dessèche,  se  ratatine,  se  racornil  :  le  doigt  est  comme  momifié  el  il 
s'en  détache  par  lambeaux  i\v>  pellicules  épaisses  et  dures. 

Parfois,  sur  la  phalange  violacée  il  se  l'ait  de  petites  eschares  de  I  à 

2  millimètres  d'épaisseur,  éliminées  par  un  processus  inflammatoire.  La 
cicatrisation  en  esl  rapide. 

Par  la  répétition  de  ces  accidents,  les  doigts  s'amincissent,  s'effilent, 
sindurent;  leur  extrémité  esl  couverte  de  petites  cicatrices  blanches, 
déprimées,  dures.  Les  ongles  sont  profondément  altérés. 

Ces  trois  variétés  d'évolution  :  pldvetène.  état  parcheminé,  eschare, 
peuvent  coexister  chez  le  même  individu.  Et  l'affection  Trappe  non  seule- 
ment les  doigts  et  les  orteils,  mais  aussi  le  nez,  les  oreilles,  les  pommettes. 
quelquefois  le  talon,  les  malléoles  externes,  le  coccyx. 

Ainsi  constituée,  sans  phénomènes  généraux  appréciables,  sans  trou- 
Lies  cardio-vasculaires  notables,  la  maladie  évolue  suivant  deux  formes  : 
t\n  type  aigu  généralement  grave,  dans  lequel  la  période  d'invasion 
(asphyxie  locale)  et  la  période  d'étal  (gangrène)  durent  environ  un  mois. 
I,i  période  de  cicatrisation  exigeant  plusieurs  mois:  et  un  type  chronique 
dans  lequel  les  accès  soûl  généralement  bénins  et  séparés  par  de  longues 
périodes  de  rémission.  .Mais  l'affection  peut  ne  pas  aboutira  la  gangrène, 
et  se  limiter  au  stade  d'asphyxie  locale.  Elle  se  termine  alors  soit  par 
l.i  guérison  complète,  soit  par  une  déformation  du  doigt  (pion  ne  sau- 
rait distinguer  de  la  sclérodactylie.  (In  admet  d'ailleurs  que  l'asphyxie 
locale  serait  parfois  un  mode  de  début  de  la  sclérodactylie  ou  forme 
locale  de  la  sclérodermie.  La  terminaison  par  la  guérison  esl   i\\\  reste  la 

gle. 

Maladie  du  sexe  féminin  cl  de  l'âge  adulte,  la  gangrène  symétrique  est 
après  id  ans  el  avant  1 8  ans. 

Elle  a  été  observée  chez  des  névropathes,  <\c<  hystériques,  des  alcoo- 
liques, dans  certaines  formes  d'aliénation  mentale,  dans  l'épilepsie,  au 
cours  de  la  tuberculose  pulmonaire,  de  la  lèpre,  de  la  leucocythémic,  de 
la  s\|,|iili<,  du  diabète. 
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Les  émotions,  les  troubles  menstruels,  le  froid,  onl  une  influence  sur 
l'apparition  el  le  retour  des  accès. 

La  fxithoyénie  de  la  gangrène  symétrique  esl  encore  indéterminée. 
.M.  Raynaud  dil  qu'il  s'agit  d'une  névrose  caractérisée  par  une  irritabi- 
lité extre I<'-  rentres  vaso-moteurs  de  l'axe  gris  spinal.  Il  se  produi- 
rai! une  vaso-constriction  d'origine  réflexe,  ayanl  pour  poinl  de  départ 
une  irritation  périphérique  externe  (froid)  ou  interne  (période  mens- 
truelle). L'excitation  serai!  réfléchie  par  le  centre  vaso-moteur  médullaire 
et  de  l'intensité  ainsi  que  de  la  durée  de  cette  vaso-constriction  résul- 
teraient le-  syncopes  locales,  l'asphyxie,  la  gangrène.  Pour  Vulpian,  le 
spasme  vasculaire  n'implique  pas  forcément  l'intervention  des  centres 
vaso-moteurs.  Il  peu!  être  produit  par  les  ganglions  situés  sur  les  fibres 
vaso-motrices  qui  accompagnent  les  vaisseaux. 

D'autres  auteurs  invoquent,  dans  la  pathogénic  de  la  maladie  de  Ray- 
uaud,  l'intervention  d'altérations  névritiques  des  nerfs  collatéraux  des 
doigts.  D'autres  enfin  fonl  dépendre  la  gangrène  de  lésions  vasculaires 
(endartérite  oblitérante)  qui  seraicnl  peut-être  secondaires  aux  troubles 
nerveux. 

Diagnostic  et  Valeur  sémiologique.  L'asphyxie  locale, 
.1  son  début,  en  raison  des  douleurs,  pourrail  faire  songer  à  * I  m  rhuma- 
tisme ou  ;i  une  névralgie.  I.  erreur  sera  facilemenl  évitée  grâce  aux  trou- 
bles vaso-moteurs. 

V onglée  ne  diffère  de  la  syncope  locale  que  par  son  étiologie. 

La  cyanose  congénitale  se  distinguera  par  sa  permanence,  son  exagéra- 
tion par  le>  efforts,  l'absence  de  douleurs,  la  déformation  des  «loi^l >  en 
massue  (doigts   hippocratiques). 

Vérythromélalgie  a  des  caractères  opposésà  ceux  de  I  asphyxie  locale  : 
rougeur,  chaleur,  pas  de  troubles  «le  sensibilité,  ni  de  troubles  trophiques. 
On  a  vu  du  reste  des  arec-,  de  l'une  el  l'autre  maladie  alterner  chez  le 
même  malade. 

Les  engelures  en  imposeraient  pour  la  gangrène  symétrique  :  siège 
aux  extrémités,  sensation  de  brûlure,  phlyctènes,  ulcérations;  n'étaient 
Pétiologie  et  la  marche  «le  l'affection. 

La  gangrène  sénile  diffère  de  la  maladie  de  Raynaud  par  sa  grande 
étendue,  sa  progression  centripète  el  l'arrê!  des  battements  artériels 
au-dessus  du   lover. 

La  gangrène  de  Vergotisme  se  reconnaîtra  par  l'étiologie  el  les  signes 
généraux  de  I  ergotisme. 

Les  troubles  trophiques  des  extrémités  observés  dan-  la  syringo- 
myélie,  la  maladie  de  Worvan,  la  lèpre  el  les  panaris  des  extrémités, 
n'ont  que  de  lointaines  analogies  avec  la  maladie  de  Raynaud. 

Il  est  impossible  de  différencier  le  début  de  la  sclérodactylie  de  I  as- 
pli\ \ie  locale  simple. 

Érythromélalgie.  —  En  regard  de  la  maladie  de  Raynaud  se  range 
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naturellement  Yérythromélalgie  (Weir  Mitchell,  1878).  C'est  une  affec- 
tion rare,  signalée  déjà  autrefois  par  Duchenne  (de  Boulogne)  et  caracté- 
risée par  des  accès  douloureux,  siégeant  aux  extrémités,  s'accompagnanl 
de  gonflemenl  cl  de  coloration  rosée  des  téguments,  avec  élévation  de  la 
température  locale. 

La  maladie  siè^e  souvent  aux  membres  inférieurs,  moins  souvent  aux 
membres  supérieurs,  ef  plus  rarement  au  pavillon  des  oreilles,  aux 
pommettes.  I.a  douleur  esl  le  premier  phénomène  ;  elle  commence  d'habi- 
tude au  niveau  du  gros  orteil  pour  s'étendre  à  la  plante  du  pied.  C'est 
une  sensation  de  fourmillement,  brûlure,  déchirement,  exagérée  par  la 
pression,  la  chaleur,  la  position  déclive,  calmée  par  la  lièvre  et  la  position 
horizontale.  Aussi  la  marche  est-elle  impossible. 

La  peau  est  rosée,  rouge,  pourpre  l'once  ;  elle  a  une  teinte  phlcgmo- 
neuse.  Les  téguments  semblent  tuméfiés,  les  veines  se  gonflent,  les  artères 
Imitent  violemment.  La  peau  est  chaude;  le  thermomètre  marque  w2  cl 
7>  degrés  de  plus  que  dans  la  région  correspondante  (\u  côté  sain.  En 
même  temps  on  peut  observer  des  poussées  congestives  à  la  face,  de  la 
céphalalgie,  (U's  troubles  de  la  vue  et  de  l'ouïe. 

L'accès  dure  de  quelques  minutes  à  quelques  heures  et  l'ordre  se  réta- 
blit graduellement.  Il  n'y  a  ni  troubles  trophiques,  ni  troubles  de  la  sen- 
sibilité. 

Débutant  par  une  partie  du  pied,  les  phénomènes  douloureux  et  con- 
gestifs  gagnent  bientôt  tout  le  pied,  la  jambe,  la  cuisse,  la  fesse;  puis 
le  membre  opposé  se  prend  de  même.  A  la  longue  les  accès  se  rappro- 
chent, provoqués  par  une  cause  légère  :  position  déclive,  chaleur  du  lit. 
pression  des  draps.  La  maladie  peut  guérir  en  quelques  mois  ou  durer 
indéfiniment  avec  des  périodes  de  calme  plus  ou  moins  longues. 

Maladie  du  sexe  masculin,  frappant  de  préférence  les  adolescents  et  les 
adultes,  I  érythromélalgie  semble  favorisée  par  le  tempérament  nerveux. 
les  fatigues  excessives,  l'impression  du  froid  humide,  les  maladies  fébriles 
prolongées. 

(le  scrail  aussi  une  névrose  vaso-motrice,,  mais  caractérisée  par  la 
vaso-dilatation,  —  névrose  angioparalytique  par  opposition  à  la  névrose 
angiospastique  (gangrène  symétrique). —  La  paralysie  vaso-motrice  des 
extrémités,  qui  constitue  l'érythromélalgie,  résulterait  soit  dune  dimi- 
nution du  pouvoir  excitomoteur  des  centres  médullaires,  soit,  dune  modi- 
fication directe  ou  réflexe  des  ganglions  juxtavasculaires.  Straus  a  ('mis 
l'hypothèse  d'une  paralysie  a  frigore  des  filets  vaso-moteurs. 

Œdème.   --L'œdème  est  un  trouble  fréquemment  observé  au  cours 

des   maladies  nerveuses. 

Les  lésions  cérébrales  en  foyer  (hémorragie,  ramollissement,  tumeurs) 
provoquent  parfois,  du  côté  paralysé,  un  œdème,  en  général  modéré,  assez 
dur,  violacé,  survenant  quelques  jours  ou  quelques  semaines  après  le 
-début  de  l'hémiplégie. 
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Certaines  lésions  médullaires  aiguës  i  myélites  ascendantes,  transverses  | 
détcrininenl  l'apparition  d'œdèmes  précoces,  intenses  dans  le  territoire  de 
la  paraplégie.  Les  mijélopalhies  (tabès,  syringomyélic)  s'accompagnent 
parfois  d'œdèmes  soil  péri-articnlaires  (œdèmes  liés  aux  nrthrnpathics), 
>nii  irrégulièrement  distribués  sur  le  territoire  de  la  paralysie,  apparais- 
sant el  disparaissant  assez  vite,  el  remarquables  par  leur  dureté  el  leur 
coloration  bleue. 

Il  \  ;i  lieu  <ln  reste,  dans  certains  cas,  de  tenir  un  grand  compte  «  I  *  *  l;i 
position  «lu  membre  paralysé  i|iii  est  le  siège  d'un  œdème.  C'esl  ainsi 
que  dans  la  s]  ringomyélie,  lorsque  les  mains  sonl  ballantes,  on  observe  nu 
œdème  chronique  et  dur  de  la  main  el  «1rs  doigts,  désigné  par  Marinesco 
|  1897)  sous  le  nom  <lr  main  succulente  el  que  cel  auNur  regarde  comme 
spécial  à  la  syringomyélie.  C'esl  là  une  opinion  qui  n'a  pas  prévalu.  J'ai 
montré  en  eft'el  (1897)  que  cet  étal  de  la  main  se  rencontrait  dans  l.i 
poliomyélite  chronique,  cl  Mirallië  l'a  constaté  dans  la  myopathie  pro- 
gressive. C'esl  un  œdème  mécanique  du  à  la  position  constamment  verti- 
cale des  mains  el  « 1 1 1 i  ne  se  rencontre  chez  le  syringomyélique,  comme 
chez  le  poliomyélitique  chronique  on  le  myopathique,  que  lorsque  les 
bras  pondent  inertes  le  long  <lu  corps. 

Il  existe  un  groupe  d'œdèmes  cutanés,  circonscrits,  brusques  dans  leur 
apparition,  <le  durée  transitoire,  récidivants,  généralement  indolores  el 
qui  surviennent  spontanément  :  œdèmes  angioneurotiques,  œdème  aigu 
de  la  peau.  Ils  peuvenl  être  aussi  d'origine  rhumatismale,  infectieuse,  ou 
toxique.  A  ce  groupe  on  rattache  les pseudo-lipo mes  arthritiques  (Potain), 
spécifiés  par  leur  indolence,  leur  dureté,  leur  siège  souvent  sus-clavicu- 
laire,  el  leur  distribution  parfois  symétrique. 

\a^  névrites,  —  traumatiques,  infectieuses  ou  toxiques,  —  les  premières 
surtout,  produisent  souvenl  «les  œdèmes  persistants,  assez,  durs,  cl 
localisés  au  territoire  t\vs  troues  nerveux  malades;  |  œdème  des  membres 
inférieurs  dans  la  névrite  alcoolique  est  fréquemment  observé.  Dans  un 
cas  de  névrite  systématisée  motrice,  j'ai  constaté  avec  Mirallié  I  existence 
d'un  œdème  très  intense  i\v^  membres  intérieurs.  L'œdème  de  la  face  se 
rencontre  parfois  dans  les  névralgies  du  trijumeau. 

I.  œdème  hystérique  se  présente  sous  deux  aspects  :  I  œdème  blanc  el 
l'œdème  bleu.  L'œdème  blanc  ressemble  à  l'œdème  hydropique  (Syden- 
ham);  plus  prononcé  le  matin  que  le  soir,  le  plus  souvent  localisé  à  une 
jambe,  il  ne  garde  pas  l'empreinte  du  doigt. 

L'œdème  bleu    (Charcot)  est    dur,    cyanotique,   ace pagné    parfois 

d'abaissement  de  température,  et  d'autres  lois,  d'oscillations  thermiques. 
De  siège  variable,  avec  une  prédilection  pour  les  mains,  unilatéral  le  plus 
souvent,  plus  ou  moins  étendu  el  plus  ou  moins  saillant,  I  œdème  esl 
généralement  superposé  à  une  contracture  ou  à  une  paralysie,  et  siège 
dans  une  région  anesthésique.  Il  e>l  important  de  oc  pas  le  confondre 
avec  un  phlegmon  ou  avec  l'œdème  chronique  des  mains  ballantes  des 
sujets  atteints  d'atrophie  musculaire. 
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Tantôl  indolent,  tnntûl  accompagné  d'engourdissements,  fourmille- 
ments, douleurs,  I  œdème  hystérique  est  sujet  à  des  variations  (émotions, 
menstruation).  Il  peu!  disparaître,  comme  il  apparail  souvent,  à  la  suite 
dune  attaque.  Sa  durée  n'a  |>as  de  limites.  La  recherche  des  stigmates 
facilitera  son  diagnostic. 

Dans  la  maladie  de  Basedow  enfin,  on  a  signalé  des  œdèmes  fugaces. 

Œdème  circonscrit  aigu.  —  Décrite  par  Milton,  Quincke,  Riehl, 
Strubings,  [lapin,  Courtois-Suffit,  etc.,  cette  affection  est  caractérisée  par 
l'apparition  brusque,  après  quelques  prodromes,  Iris  que  malaise  cl 
embarras  gastrique,  d'une  infiltration  du  t issu  cellulaire  sous-cutané  et  de 
quelques  muqueuses.  Des  plaques  cutanées  de  l2  à  10  centimètres  dé 
diamètre  se  détachenl  nettemenl  sur  la  peau  avoisinante;  leur  coloration 
csl  pâle  ou  rouge;  l'épiderme  est  lisse  el  luisant.  Jamais  à  leur  niveau  il 
n'y  a  de  douleur  ou  île  prurit.  On  les  voit  se  développer  simultanément  en 
différentes  parties  du  corps  el  disparaître  peu  de  temps  après,  ne  durant 
que  quelques  heures,  mais  pouvant  réapparaître.  La  langue,  les  lèvres,  le 
larynx,  le  pharvnx,  les  conjonctives,  el  même  l'estomac  el  I  intestin 
peuvent  être  atteints.  Cette  sorte  d'urticaire  interne  peut  amener  des 
troubles  généraux,  tels  que  nausées,  vomissements,  coliques,  diarrhée,  etc. 
L'œdème  de  la  glotte  est  une  rareté.  I>ans  un  cas  d'Higier,  l'œdème  de  la 
voûte  palatine  aurai!  provoqué  une  laryngite  striduleuse.  Les  hémorragies 
-mil  tout  à  l'ail  exceptionnelles.  L'albuminurie  peu!  être  aussi  une  consé- 
quence de  cet  œdème  circonscrit  aigu. 

(l'est  généralemenl  une  affection  des  individus  jeunes  et  nerveux. 
L'hérédité  paraît  démontrée  dans  quelques  cas.  L'hystérie,  la  neurasthénie, 
le  goitre  exophtalmique,  s'associent  assez  fréquemment  à  celle  manifesta- 
tion cutanée  aiguë.  Les  refroidissements,  les  traumatismes,  les  excitations 
psychiques  peuvent  jouer  le  rôle  de  causes  occasionnelles.  Le  séjour  au 
bord  de  la  niera  élé  noté  dans  quelques  observations.  Quant  aux  rapports 
entre  l'urticaire  el  l'œdème  circonscrit  aigu,  tandis  que  Riehl  fait 
une  distinction  profonde  entre  les  deux,  Neisser  et  Courtois-Suffit  font 
remarquer  avec  raison  qu'à  paît  le  prurit  et  le  siège  plus  ou  moins 
profond  des  altérations,  il  existe  entre  les  deux  affections  tous  les  inter- 
médiaires. L'une  cl  l'autre  sont  d'ailleurs  parfois  rebelles  cl  récidi- 
vantes. 

L'explication  de  l'œdème  circonscrit  aigu  par  l'existence  d'un  trouble 
vaso-moteur  soit  local,  soit  sous  la  dépendance  d'une  altération  Am  nerfs, 
manque  encore  de  preuves  démonstratives. 

Guyon  et  Kirmisson  oui  décrit  sous  le  nom  d' œdème pseudo^phlegmo- 
iicu.r  mi  gonflement  plus  ou  moins  étendu,  accompagné  de  rougeur  de  la 
peau  el  d'élévation  de  la  température  locale,  el  précédé  de  douleurs 
intenses.  Brocq  pense  qu'on  pourrait  rattachera  l'œdème  circonscrit  aigu 

ce  l\  pe  morbide. 

Le  sein  hystérique  esl  aussi  un  phénomène  d'ordre  vaso-moteur  :  il  est 

caractérisé   par  un   gonflement  douloureux   de   la   glande  ayant   un  début 
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brusque  cl  atteignant  en  quelques  heures  son  maximum.  Huitô!  la  peau 
esl  normale,  lantôl  elle  est  luisante,  rouge,  tendue.  Le  simple  rrôlcmenl 
provoque  d'atroces  douleurs.  Quoique  le  >«'in  ait  parfois  doublé  de  volume, 
•  m  |>rtil  sentir  1rs  lobules  glandulaires. 

Ce  gonflemenl  dure  « l<-i i n  ou  ln>i-  jours,  puis  la  résolution  se  fait  pro- 
gressivement el    rapide ni.    La    maladie  peul    revenir  il" manière 

intermittente.  I  n  seul  <>n  les  deux  seins  peuvenl  être  atteints. 

Il  importe  de  ne  pas  confondre  ce  gonflemenl  avec  le  phlegmon  <ln 
sein  qu'on  reconnaîtra  au  mode  de  début,  ;i  I  empâtement  spécial  el  ;i  la 

fièvre;  ni  avec  les  tumeurs  du  sein,  ni  avec  les  engorge nts  laiteux  ou 

menstruels. 

An  cours  <lr  (a  paralysie  générale  on  peul  observer  une  grande  variété 
de  troubles  vaso-moteurs  (Klippcl).  I>n  côté  des  viscères  (poumon,  c  eur, 

foie,  rein),  ce  si  ml  des  congestions  capillaires  pouvant  al tir  aux  hé - 

ragies  miliaires.  Sur  les  téguments,  ce  sont  :  la  congestion  de  la  face,  la 
rougeur  des  oreilles,  l'injection  des  conjonctives,  la  raie  méningitique, 
rérythromélalgie,  les  ecchymoses  de  la  peau  cl  des  conjonctives,  !<■  der- 
mographisme,  l'othématome,  l'asphyxie  locale  des  extrémités,  I  exoph- 
talmie, les  bourdonnements  d'oreille,  les  attaques  apoplectiformes,  les 
troubles  vaso-moteurs  <|ni  précèdcnl  les  eschares. 


TROUBLES    DIGESTIFS   D'ORIGINE   NERVEUSE 

Entre  le  système  nerveux  el  le  tube  digestif,  l'estomac  surtout,  il  existe 
une  solidarité  morbide  indiscutable  donl  la  preuve  esl  donnée,  d  nue  part, 
par  l'étal  névropathique  qui  vienl  compliquer  les  dyspepsies  prolong 
d'autre  part,  par  !<■>  troubles  digestifs  parfois  violents  donl  se  compli- 
quent si  souvenl  certaines  affections  nerveuses  it;il>c>.  hystérie). 

Les  troubles  gastriques  relevant  d'un  étal  anormal  du  système  nerveux 

peuvent  s'expliquer  par  trois  hypothèses  (Haycm  el  Lion)  :  1°  lési lyna- 

mique  primitive  du  système  nerveux;  2°  lésions  organopathiques  primi- 
tives des  nerfs,  du  |»l<'\n>  ou  <!<■<  centres;  5U  troubles  nerveux  soit  par 
action  réflexe  émanant  de  l'estomac,  soit  par  extension  des  lésions  gas- 
triques ;m\  nerfs,  ;mj  plexus,  et  peut-être  aux  centres  de  I  appareil  ner- 
veux stomacal. 

Quelle  que  suii  h  conception  pathogéniqiic  adoptée  pour  I  estomac  en 
particulier,  au  point  de  vue  sémiologiqm'  les  troubles  digestifs  d  origine 
nerveuse  seclassenl  en  trois  groupes  :  les  uns  sont  secondaires  aux  affections 
organiques  du  tube  digestif;  d'autres  sont  d'origine  réflexe.  Quel  que  soit 
l'intérêt  qui  s'attache  à  leur  diagnostic,  il-  ne  peuvenl  prendre  pari  ;ï  la 
description  présente  <|ni  n'envisage  que  I"  5    groupe  :  celui  des  troubles 

digestifs  <|ni  sont    -<ni-   la   dépendance  ii 'diale  et,   [»our  ainsi  dire, 

exclusive  des  affections  du  systè nerveux,  organiques  on  non. 
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Nombreuses  sont  les  maladies  nerveuses  <|iii  oui  un  retentissement  sur 
le  tube  digestif;  el  chacune  présente  dans  ses  manifestations  certaines 
particularités  de  siège,  de  nature,  d  intensité.  Aussi,  il  me  semble  préfé- 
rable, pour  la  clarté  de  la  description,  de  passer  successivement  en  revue 
les  affections  «lu  système  nerveux  dans  leurs  manifestations  sur  les  diffé- 
rents segments  du  tube  digestif  :  pharynx,  œsophage,  estomac,  intestin, 
en  insisiani  particulièrement  sur  les  principales  de  ces  localisations. 
L'ordre  étiologique  que  j  adopterai  est  le  suivant  :  maladies  cérébrales, 
bulbaires,  médullaires,  névroses;  un  dernier  chapitre  sera  réservé  aux 
troubles  gastriques  fonctionnels  qui  ne  reconnaissent  aucune  cause  classée 
el  qu'on  désigne  du  nom  de  gastronévroses. 

Les  affections  du  cerveau  engendrenl  souvent  des  troubles  digestifs. 

Les  vomissements,  l'incontinence  fécale,  qui  accompagnent  quelquefois 
Yapoplexie  cérébrale,  ont  peu  d'importance.  Par  contre,  les  vomissements 
occupent  une  place  importante  dans  la  symptomatologie  des  tumeurs 
cérébrales,  (liiez,  les  paralytiques  généraux,  chez  les  sujets  atteints  de 
ramollissement  cérébral,  chez  les  vésaniques,  il  est,  fréquent  de 
noter  des  modifications  de  l'appétit,  soit  de  l'anorexie,  soit  de  la  bou- 
limie. 

Les  méningites,  surtout  la  méningite  tuberculeuse,  donnent  lieu  à  des 
désordres  digestifs  importants  pour  le  diagnostic  :  la  constipation  et  les 
vomissements.  Ceux-ci  ont  tous  les  caractères  qui  spécialisent  les  vomisse- 
ments d'origine  cérébrale  :  alimentaires  ou  bilieux,  ils  sont  faciles,  indo- 
lores, soudains,  sans  état  nauséeux;  spontanés  ou  provoqués  par  un  simple 
changement  île  position,  ils  surviennent  par  l'usées. 

Les  lésions  bulbaires  donnent  naissance  à  des  troubles  analogues  et 
peuvent  de  plus  produire  une  paralysie  du  voile  du  palais. 

Les  vomissements  sont  fréquents  dans  les  lésions  de  lu  moelle  cervi- 
cale. On  sait  aussi  avec  quelle  fréquence  les  myélites,  quel  que  soit  leur 
siège,  engendrent  (\v^  troubles  intestinaux  :  constipation,  incontinence. 
Parmi  les  lésions  de  la  moelle,  c'est  \ctabes  qui  s'accompagne  des  troubles 
digestifs  les  plus  significatifs. 

Les  crises  gastriques  île  Vataxie  locomotrice  sont  caractérisées  par 
des  douleurs,  des  vomissements  el  un  collapsus  souvent  extrêmement 
marqué.  Elles  s'observent  surtout  chez  des  sujets  atteints  de  gastrite  de 
cause  médicamenteuse  ou  autre  (alcool). 

Les  douleurs  occupent  l'épigastre  d'où  elles  s'irradient  vers  les  aines,  le 
flanc,  le  dos.  Elles  ont  généralement  une  intensité  excessive,  et  sonl 
continues  ou  présentent  des  exacerbations. 

Les  vomissements  d'abord  alimentaires,  puis  muqueux  et  bilieux. 
sont  parfois  sanglants.  D'abondance  variable,  ils  reviennent  à  intervalles 
espacés,  après  un  repas;  puis  ils  se  rapprochent,  se  produisent  sans 
interruption,  deviennent  incoercibles.  I  estomac  ne  tolérant  parfois  aucun 
aliment  ni  boisson,  pas  même  la  glace.  Les  vomituritions  à  vide  sonl 
très  douloureuses  el  s'accompagnent  souvent  de  hoquet  el  d'éructations. 
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Tantôl  les  crises  sonl  uniquement  cardialgiqucs,  les  vomissements 
faisant  délaul  :  liintùl  l'intolérance  gastrique  existe  presque  seule  sans 
grandes  douleurs.  Habituellement  les  deux  symptômes  inarchcnl  de 
pair.  La  crise  apparail  ainsi  brusquement .  acquérant  parfois  mie 
violence  extrême,  avec  angoisse,  tachycardie,  syncope  el  quelquefois 
diarrhée,  .  rampes,  algidité,  cyanose,  aphonie,  en  un  mol  étal  choléri- 
forme. 

Après  une  durée  de  '1  à  I .">  joins  ou  davantage,  la  crise  cesse  brusque- 
ment . 

Après  une  courte  période  d'amaigrissement,  d'épuisement,  le  malade 
se  rétabli)  bien  vite,  cl  dans  l'intervalle  des  crises,  le>  fonctions  diges- 
li\cs  sonl  normales.  Los  crises  reviennenl  d'une  façon  périodique  tous 
les  six  ii  i  is,  trois  mois  ou  six  semaines,  tendant  ;'i  se  rapprocher  encore 
davantagi  chez  certains  sujets;  chezd'autres,  après  une  période  <  1  « ■  cinq  à 
>i\  mus.  elles  tendent  ;'i  disparaître. 

Outre  ces  caractères  particuliers,  il  faut  savoir  que  ces  crises  appar- 
tiennent souvent  ;'i  la  période  préataxique  tin  tabcs,  et  qu'elles  coïncident 
parfois  avec  (\cs  crises  laryngées.  On  trouvera  alors  soit  des  douleurs 
fulgurantes,  soit  d'autres  signes  du  tabès,  —  signe  d'Argyll-Robertson, 
signe  de  Wcstphal,  troubles  de  la  sensibilité  à  topographie  radiculaire,  — 
qui  aideront  ;'i  fixer  un  diagnostic  qui  offre  parfois  de  grandes  difficultés- 
(empoisonnement,  colique  hépatique,  néphrétique,  gastralgies). 

L'examen  du  chimisme  gastrique  pendant  les  crises  décèle  I  existence 
d'une  hypersécrétion  passagère  du  suc  gastrique  avec  hyperacidité  chlor- 
hydriqi  i  .  Mais  ce  résultat  n'est  pas  constant.  Comme  l'a  fait  remarquer 
Babon,  élève  de  iïayem,  »>u  trouve  à  peu  près  aussi  souvent  de  l'hypo- 
chlorhydrie.  surtout  chez  les  anciens  syphilitiques  ayant  pris  de  I  iodure 
de  potassium. 

Il  es'  une  forme  particulière  de  crises  gastriques  chez  les  tabétiques, 
dont  l'existence  a  élé  récemment  bien  mise  en  lumière  par  mon  élève- 
Jean-C.  Roux  I  1900),    sur  des   malades   de  mon  service  de  la  Salpètrière. 

(l'est  la  crise  gastrique  d'origine  dyspeptique,  relevant  d'une  gastrite 
médit  amenteuse. 

En  effet,  die/,  ces  malades,  les  gastrites  médicamenteuses  se  traduisent 
d'une  façon  presque  ((instante  par  des  douleurs  irradiées  dans  les  côtés, 
vers  les  dernières  côtes,  surtout  du  côté  gauche,  alors  que  la  douleur  à 
•l'épigastre  esl  très  atténuée  et  manque  parfois,  (les  douleurs  dans  les  côtés- 
traduisent  exactement  le  degré  d'irritation  de  l'estomac;  elles  apparais- 
sent régulièrement  après  les  repas,  augmentent  après  l'ingestion  des 
aliments,  surtout  des  aliments  irritants,  et  disparaissent  rapidement 
lorsque  le  malade  vomit,  lorsqu'il  ingère  un  médicament  calmant, 
et  cessent  d'une  façon  définitive  lorsqu'il  est  reste  pendant  assez  long- 
temps à  un  régime  sévère,  dette  notion  a   donc  une  réelle  importance 

pratique;   car  il  est   facile  de  débarrasser  ce-  malades  de  ce  sympW 

génanl 
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Mais  il  est  un  autre  l'ait  qui  se  relie  également  aux  viciations  de  la 
sensibilité  gastrique  :  les  étals  dyspeptiques  d'ordre  banal  peuvent  chez 
ces  malades  entraîner  à  leur  suite  des  crises  gastriques  véritables.  Il  ne 
s'agit  pas  ici  d'une  pure  conception  théorique;  au  contraire,  cette  notion 
s'appuie  sur  des  laits  très  précis. 

On  peut  voie  chez  certains  tabétiques  une  gastrite  médicamenteuse,  qui 
se  traduit  d'abord  par  des  douleurs  régulières  dans  le  côté,  arriver  enfin 
à  se  manifester  par  une  crise  gastrique  typique.  Dans  d'autres  cas,  il 
s'agit  d'une  dyspepsie  existant  longtemps  avant  que  les  premiers  sym- 
ptômes du  taltes  se  soient  manifestés  :  à  mesure  que  la  lésion  médullaire 
évolue,  les  symptômes  dyspeptiques  se  modifienl  et,  en  fin  décompte,  le 
malade  en  arrive  à  présenter  dv^  crises  gastriques  véritables. 

Un  autre  argument  en  laveur  de  cette  manière  de  voir,  c'est  <pie  dans 
ces  cas  les  crises  gastriques  ont  les  mêmes  causes  occasionnelles  que  les 
paroxysmes  douloureux  au  cours  des  dyspepsies,  —  excès  alimentaires, 
émotions  pénibles,  —  et  que  chez  les  femmes,  elles  apparaissent  souvent 
.m  moment  de  la  période  menstruelle.  Enfin  la  preuve  la  plus  certaine, 
c'est  que  chez  ces  malades,  un  traitement  tles  troubles  dyspeptiques  l'ait 
diminuer  le  nombre  et  1  intensité  des  crises  et  peul  même  amener  la  gué- 
rison  complète. 

(les  ciises  gastriques  lices  à  des  états  dyspeptiques  ont  pourtant  quel- 
ques caractères  spéciaux.  Entre  les  crises,  l'étal  gastrique  An  malade 
n'est  pas  parlait,  mais  il  existe  un  état  dyspeptique  se  traduisant  sou- 
vent par  *\v>  douleurs  dans  les  côtés,  revenant  périodiquement  après  les 

repas- 
La  crise  gastrique  apparaît  à  I  occasion  d  excès  alimentaires,  de  surme- 
nage, d'émotions   pénibles,  et    au    moment  i\<'>  règles  chez  la  femme. 
Parfois  elle  succède  à  une  série  de  fautes  de  régime  et  les  troubles  dys- 
peptiques vont  alors  en  croissant  jusqu'à  ce  que  la  crise  éclate. 

Enfin  la  crise  gastrique  ne  disparaît  pas  brusquement;  le  malade  met 
plusieurs  jouis  ou  plusieurs  semaines  pour  revenir  à  son  état  normal. 
Tous  ees  signes  ne  se  retrouvent  pas  dans  les  ciises  gastriques  ordinaires 
qui  sont  très  probablement  d'une  nature  différente. 

La  pathogénie  Aii>  crises  gastriques  liées  à  des  ('tais  dyspeptiques  est 
difficile  a  établir  d'une  façon  absolument  certaine.  Du  peut  penser  que 
l'étal  dyspeptique  exagère  seulement  la  fréquence  et  l'intensité  des  crises 
sans  les  créer  de  toutes  pièces.  On  peut  penser  aussi  que  ces  accidents 
tiennent  à  ce  que  le  malade,  ne  sentant  pas.  ou  ne  sentant  qu'assez  mal 
l'irritation  de  son  estomac,  continue  les  excès  alimentaires  ou  médica- 
menteux, jusqu  a  ce  qu  il  se  produise  un  paroxysme  extrêmement  violent. 
Si  cette  dernière  interprétation  est  exacte,  on  voit  qu'il  faut  ranger  aussi 
parmi  les  troubles  dus  à  l'anesthésie  de  l'estomac  les  crises  gastriques 
liées  aux  états  dyspeptiques. 

Les  ataxiques  sont  sujets  aussi,  mais  plu-  rarement,  à  >\*'>  troubles 
intestinaux.  C'est    d'abord  le  ténesme  intestinal    consistant  eu   besoins 
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fréquents,    impérieux,    avec    évacuations    indolentes   el    insignifiantes. 

D'autres  fois,  c'esl  la  dianiiée  tabétique,  caractérisée  par  des  selles 
fréquentes,  peïi  abondantes,  survenant  >ans  douleur  par  accès  nu  durant 
des  mois,  des  années,  sans  épuiser  le  malade,  D'autres  lui--,  ce  sont  <l<  - 
coliques  Intestinales  *an*  diarrhée,  très  douloureuses  cl  analogues  par 
ce  dernier  caractère  aux  crises  gastriques.  <m  peu!  encore  observer  du 
côté  du  rectum  :  la  constipation  avec  difficulté  de  la  défécation,  l'incon- 
tinence anale,  !<•  ténesme  ano-rectal,  la  sensation  de  corps  étrangers, 
l'anesthésic  ano-rcctale. 

Les  troubles  digestifs  sonl  lies  fréquents  dans  certains  états  morbides 
classés  dans  If  cadre  Acs  n<:rn>s<'s. 

Les  vomissements  font  partie  intégrante  des  symptômes  delà  migraine 
simple  et  de  la  migraine  ophtalmique.  Us  accompagnent  également 
les  vertiges,  quelles  qu'en  soient  les  causes.  (Voy.  Sémiologie  du  ver- 
tige,  i 

l.a  maladie  de  Basedow  présente  parfois  des  crises  diarrhéiques  plus 
ou  moins  analogues  aux  crises  gastriques;  d'autres  fois,  cl  plus  souvent 
peut-être,  les  malades  sont  atteints  d'une  diarrhée  persistante,  indo- 
lente, souvent  tenace  el  dm anl  (les  mois.  Cette  diarrhée  réapparaît  facile- 
ment à  la  suite  de  la  moindre  émotion  morale,  et  on  peut  l'observer  tout 
au  début  de  la  maladie. 

Dans  Yépilepsie,  je  citerai  lesaurasà  localisation  rectale,  plus  rarement 
gastrique. 

C'est  la  neurasthénie  et  surtout  Vhystérie  qui  portent  le  plus  souvent 
et  irune  manière  plus  spéciale  leur  influence  sur  les  divers  segments  de 
la  sphère  digestive. 

Hystérie  digestive.  —  Du  côté  (\u  pharynx,  l'hystérie  provoque  des 
spasmes  sous  deux  tonnes  :  tantôt  ce  sont  des  spasme*,  toniques  qui 
rendent  l'alimentation  difficile  ;  tantôt  ce  sonl  des  spasmes  cloniques,  sur- 
venant par  accès  de  mouvements  rapides  de  déglutition  et  entraînant  de 
l'air  dans  l'estomac  [aérophagie).  D'autres  fois,  l'aérophagie  s  effectue 
d'une  manière  différente.  Le  sujet  respire  en  éructant,  et  à  chaque  inspi- 
ration introduit  de  l'air  dans  son  estomac. 

Dans  I  œsophagisme,  il  s'agit  aussi  de  spasme  douloureux.  I.  obstacle  à 
l'alimentation  est  tantôt  permanent,  tantôt  au  contraire  paroxystique  et 
ne  survenant  qu'au  passage  i\rs  aliments.  Parfois  infranchissable,  ce 
spasme  de  l'œsophage  peut  devenir  dangereux,  à  cause  de  I  amaigrisse- 
ment et  de  l'inanition  qui  peuvent  en  résulter. 

La  dysphagie  spasmodique  n'est  pas  sans  offrir  certaines  difficultés  de 
diagnostic,  quand  elle  apparaît  chez  un  sujet  qui  n'est  pas  manifestement 
hystérique;  et  il  faut  se  rappeler  que  les  lésion^  (ulcérations,  néoplasmes) 
de  l'œsophage  sont  susceptibles  de  se  compliquer  de  spasme. 

L'appétit  est  souvent  altéré  cl  le  goût  dépravé  chez  les  hystérique*  On 
peut  en  effet  observer  die/,  ce*  malade    : 

PATHOLOGIE   GÉNÉRALE.    —    V. 
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La  boulimie,  ou  faim  sans  aptitude  digcstivc  corrélative  ;  la  malaria,  ou 
ingestion  avec  plaisir  soil  d'aliments  répugnants  (viande  faisandée),  soil 
d'un  excès  de  condiments  irritants  (poivre,  ail);  l;i  pica,  ou  ingestion  de 
substances  nullement  alimentaires  (charbon»  plâtre); 

L'anorexie  hystérique  se  caractérise  surtout  par  un  refus  systématique 
(1rs  aliments.  Tantôt  elle  apparaît  chez  un  sujet  franchement  hystérique 
et  se  montre,  dans  ces  conditions,  mobile,  transitoire,  bénigne.  Tantôl 
elle  survient  comme  une  manifestation  initiale  et  isolée  de  la  névrose, 
in  particulier  chez  les  jeunes  lilles,  à  lu  snile  de  spasme  «le  l'œsophage, 
<le  gastralgie,  de  vomissements.  L'anorexie  présente  alors  une  ténacité  et 
une  gravité  remarquables,  car  elle  conduit  à  l'inanition  et  ;ï  un  épuise- 
ment, dont  la  mort  peul  être  la  conséquence.  (Voy.  plus  loin  Anorexie 
mentale,  i 

Chez  les  hystériques,  la  gastralgie  est  fréquente.  Elle  apparaît  après 
l'ingestion  des  aliments  et  s'accompagne  d'éructation  gazeuse,  de  tympa- 
nisme stomacal,  de  pulsations  abdominales  et  épigastriques,  suivies  de 
vomissements.  Les  douleurs  peuvent  être  très  violentes  et  apparaître  à  la 
suite  de.  la  moindre  ingestion  alimentaire. 

Les  vomissements  dans  l'hystérie  ont  divers  aspects.  Parfois  il  s'agit  du 
vomissement  dit  œsophagien  qui  porte  principalement,  mais  non  exclu- 
sivement, sur  les  ingesta  solides,  s'accompagne  de  la  sensation  d'arrêt  du 
liol  alimentaire  derrière  le  sternum  et  cesse  si  les  aliments  sont  intro- 
duits avec  la  soude. 

Les  vomissements  hystériques  oui  un  début  brusque,  cl  se  font  avec 
facilité  et  sans  nausées.  Ils  sont  passagers,  durables  ou  incoercibles; 
précoces,  s'ils  s'accompagnent  d'hyperesthésie  de  la  muqueuse  stomacale 
et  de  gastralgie  plus  ou  moins  vive:  tardifs  et  abondants,  sil  v  a 
atonie  musculaire  ou  rétrécissement  spasmodique  du  pylore  (pylorisme 
hystérique). 

I  gastralgie  peut  se  compliquer  d'hématémèse  hystérique  et  faire 
croire  à  une  affection  organique  de  l'estomac,  l'ulcère  rond,  (letle  der- 
nier, affection  serait  même,  pour  (lilles  de  la  Tourette,  souvent  de  cause 
hystérique. 

Dans  certains  cas.  le  vomissement  hystérique  semble  procéder  de 
l'ischurie  nerveuse.  Charcol  a  montré  qu'il  y  avait  souvent,  chez  ces 
malades,  alternance  entre  le  taux  de  I  mine  cl  celui  des  matières 
vomi   s 

Knlin  le  vomissement  hystérique  peul  être  dû  à  i\nc  crise  d'hyper- 
sécrétion. 

Dans  l'hystérie,  les  vomissements  peuvent  constituer  l'unique  manifesta- 
tion de  la  névrose;  si  bien  qu'en  l'absence  des  stigmates  le  diagnostic  sera 
parfois  difficile.  On  jugera  de  leur  nature  par  leur  début  brusque,  leur 
>  de  périodicité,  leur  incoercibilité,  la  conservation  relative  de 
l'état  général,  la  facilité  des  évacuations,  qui  se  font  sans  nausées  et  sou- 
vent sans  douleurs,  et  enfin  par  l'absence  des  signes  d'une  affection  orga- 
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nique  de  I  estomac.  I.  hématémèse  augmentera  toutefois  lu  difficulté  du 
diagnostic. 

lin  côté  de  I  intestin,  on  note,  chez  1rs  hystériques,  de-  spasmes  el  des 
paralysies  <|ui  se  traduisent,  en  dehors  des  borborygmes  xi  Fréquents 
dans  cette  névrose,  par  la  tympanite  et  l'iléus  nerveux. 

La  tympanite  est  permanente  mi  paroxystique.  Dans  le  premier  cas, 
c'est  dans  l'intervalle  des  crises  qu'on  la  voil  apparaître,  brusquement  ou 
graduellement.  Le  ventre  distendu  esl  dur,  indolent,  très  ballonné. 
Divers  troubles  peu venl  raccompagner  :  céphalalgie,  palpitations,  vomis- 
sements, ftrthopnée,  asphyxie  (mortelle  dans  mi  cas  de  lluchard). 

Dans  lu  Forme  paroxystique,  la  tympanite  se  complique  souvenl  d'enté- 
ralgie  très  vive  el  de  péritnnis'ine.  I -«•>  traits  se  tircnl  :  les  vomissements, 
la  constipation,  la  fièvre  même,  surviennent,  «'l  l'on  a  le  tableau  de  la  péi 
tonitc  :  pseudo-péritonite  hystérique. 

La  tympanite  peul  se  localiser  el  donner  lieu  à  une  espèce  de  tumeui 
fantôme. 

Exceptionnellement,  dans  certain  cas  de  spasme  intestinal,  on  aurai!  \ 
survenir  Vileus  nerveux,  c'est-à-dire  les  signes  de  I  étranglemenl  interne 
avec  vomissements  stercoraux. 

L: hystérie  serait  < !«■  même  capable  de  simuler  l'appendicite  [appendi- 
cite fantôme). 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  eus.  la  tympanite  hystérique  parail 
tenir  à  une  contracture  du  diaphragme,  qui  repousse  en  l»as  el  en  avanl 
l'intestin  et  tous  les  viscères  abdominaux. 

Enfin,  le  spasme  anal  amène  une  constipation  opiniâtre  el  s'oppose  au 
toucher  rectal;  il  peul  simuler  un  rétrécissement  organique  du  rectum. 

Neurasthénie  digestive.  —  Chez  les  neurasthéniques  avec  amaigris- 
sement —  qui  son!  du  reste  de  beaucoup  les  plus  Fréquents  —  on  con- 
state d'abord  des  déplacements,  chutes  ou  ptôses  des  viscères  abdomi- 
naux (gastroptose,  entéroptose,  néphroptose),  résultant  de  l'amaigrisse- 
ment, de  la  laxité  de  la  paroi  abdominale  el  des  ligaments  qui  main- 
tiennent ces  organes  el  surtoul  de  l'asthénie  générale. 

Ces  malades  présentcnl  en  outre  certaines  formes  particulières  de 
dyspepsie  (Bouveret,  Mathieu  i  —  dyspepsie  par  atonie  gastro-intesti- 
nale —  dont  on  décrit  deux  degrés. 

Dans  la  forme  légère,  le  malade  digère  mal  el  ses  digestions  sonl 
accompagnées  de  certains  malaises,  mais  sa  nutrition  générale  ne  parail 
pas  souffrir,  il  ne  maigril  |>  is. 

L'appétil  est  diminué  ou  capricieux;  mais  souvenl  il  esl  conservé  el  la 
faim  se  lait  vivemenl  sentir  au  moment  qui  précède  le  repas.  Immédia- 
tement après  avoir  mangé,  le  malade  éprouve  un  bien-être  pendant  une 
demi-heure,  une  heure.  Mais  bientôt  la  digestion  devient  laborieuse.  Le 
malade  accuse  nue  sensation  de  barre,  de  poids,  de  plénitude  au  niveau 
du  creux  épigastrique,  qui    se  météorise.  En  même  temps,  il  éprouve 
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«les  palpitations,  de  l'oppression,  des  bouffées  de  chaleur,  des  rougeurs 
subites  i'i  lu  face.  Il  est  tourmenté  par  des  éructations  ;  s;i  tète  est  lourde 
et  il  tombe  dans  un  étal  de  somnolence  ou  d'accablement.  Ce  malaise 
dure  une  heure  ou  deux.  Il  linil  avec  la  digestion. 

La  constipation,  l'entéro-colite  membraneuse,  accompagnenl  et  com- 
pliquenl  fréquemment  celle  forme  «le  dyspepsie  neurasthénique. 

La  nature  du  chimisme  est  diversement  appréciée.  Pour  Bouverct,  il 
v  aurait  anachlorhydrie  tenace,  ri  le  défaul  de  trouble  de  la  nutrition 
générale  s'expliquerait  parce  que  l'intestin  supplée  à  l'insuffisance  j^;is- 
trique.  Pour  Mathieu,  le  chimisme  gastrique  serait  normal.  Cette  formé 
de  dyspepsie  neurasthénique  bénigne  aurait  <l<nie  (tour  élément  capital 
nu  trouble  de  l'innervation  motrice. 

Dans  la  forme  grave  de  l'atonie  gastro-intestinale,  les  troubles  sont  les 
mêmes,  niais  plus  accusés,  et  il  v  a  un  élément  nouveau  :  I  altération  (le 
la  nutrition.  Les  malades  maigrissent  en  général  par  suite  dune  alimen- 
tation Insuffisante,  leur  teint  pâlit,  la  langueur  et  la  dépression  des  forces 
sont  (dus  prononcées.  On  les  croirait  parfois  atteints  d  une  affection 
organique  grave,  d'un  cancer  gastrique,  et  cela  d  autant  plus  facilement, 
qu'il  peut  survenir  à  la  longue  de  la  stase  avec  dilatation  permanente. 

Le  chimisme  chez  ces  malades  n'a  pas  une  formule  constante.  Géné- 
ralement il  y  a  absence  de  11(11  libre  et  diminution  de  11(11  combiné,  c'est- 
à-dire  anachlorhydrie  ou  hypochlorhydrie,  mais  on  constate  quelquefois 
l'hyperchlorhydrie  (Mathieu). 

dette  forme  est  rebelle  et  durable,  présentant  <les  périodes  d'améliora- 
tions suivies  de  rechutes  faciles.  Ainsi  qu'il  résulte  de  mon  observation 
personnelle,  dans  la  plupart  de  ces  cas  de  dyspepsie  neurasthénique, 
même  les  plus  graves,  l'isolement  et  la  psychothérapie  donnent  des  résul- 
tats extrêmement  favorables.  Il  ne  faut  pas  oublier  en  effet  que  ces 
malades  ne  sont  pas  i\o<,  gastropathes  au  sens  propre  du  mot,  mais  que 
leur  état  gastrique  est  la  conséquence  de  leur  neurasthénie. 

Gastro-névroses.  —  Il  existe  une  catégorie  île  troubles  digestifs  qui 
reconnaissent  une  origine  nerveuse  intestinale,  soit  par  leur  physionomie 
clinique,  soit  par  la  nature  du  terrain  sur  lequel  ils  évoluent  'névro- 
pathie).  Mais  ils  n  ont  aucun  rapport  ni  avec  une  affection  nerveuse  orga- 
nique, ni  avec  aucune  des  névroses  classées  (hystérie,  neurasthénie).  En 
l'absence  de  toute  étiologie  positive,  on  dit  que  ces  troubles  sont  «'sseu- 
liels  et  qu'ils  constituent  des  entités  morbides,  des  névroses. 

L'estomac  seul  fournil  les  éléments  de  cette  ('lude.  et  il  faut  distinguer, 
dans  cet  organe,  les  trouilles  qui  intéressent  la  sensibilité,  la  motricité  et 
la  sécrétion. 

Névroses  de  la  sensibilité.  —  La  boulimie  V anorexie  un  euse  ou 
mentale,  relèvent  généralement  de  l'hystérie. 

Anorexie   mentale    —  (Test  à  Lasèguc  qu'on  doit  la  description  de 
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eel  accident,  certainement  I  un  des  plus  graves  que  l'on  puisse  observer 
chez  1rs  hystériques,  | » ■  ■  ï  —-« 1 1 1  il  pcul  entraîner  la  morl  :  c'esl  lui  qui  en  » 
indiqué  le  mode  de  début  ci  I  évolution  ultérieure,  cl  cela  d'une  façon 
m  précise  que  depuis  on  n  a  presque  rien  ajouté  à  sa  description. 
Les  recherches  de  ces  dernières  années  onl  surtoul  contribué  à  préci- 
ser le  traitcinenl  qui  convient  à  cette  affection  el  qui  la  guéril  presque  à 
coup  sur. 

Voici  comment,  en  général,  évoluent  ces  accidents.  Le  malade,  une 
jeune  lille  le  plus  souvent,  quelquefois  1res  bien  portante  jusque-là,  mais 
de  souche  névropathique,  présente,  à  l;i  suite  il  une  émotion  pénible,  ou 
il  un  chagrin  il  amour,  quelques  accidents  gastriques  d'ordre  banal  : 
gonflements  après  le  repas,  douleurs  plus  ou  moins  vives,  suivies  par- 
fois de  vomissements  peu  abondants.  Comme  tous  les  dyspeptiques,  elle 
essaye  de  réduire  sou  alimentation  pour  atténuer  ces  douleurs;  jusque-là 
il  n'y  a  rien  d'anormal,  el  sur  un  sujet  sain  les  troubles  disparaîtraient 
peu  à  peu  et  toul  rentrerait  «huis  I  ordre. 

Mais  chez  nuire  malade  il  n  en  va  pas  de  même  :  ses  hues  mentales, 
e  est-à-dire  son  manque  <lc  volonté  et  son  désir  d'intéresser  l'entourage, 
vont  compliquer  la  situation  :  les  parents  de  l;i  jeune  malade  s'inquiètent, 
ils  l'excitent  à  manger,  la  grondent,  la  supplient;  on  appelle  parfois 
un  médecin  à  la  rescousse,  et  il  n  est  pas  rare  que  ce  dernier  com- 
mette la  faute  grave  de  railler  et  traiter  tout  cela  de  maladie  imaginaire, 
ou  qu'au  contraire,  et  le  résultai  n  est  pas  meilleur,  il  ne  prescrive  \i\i 
traitement  —  régime  ou  autre  —  dirigé  contre  de  prétendus  troubles 
digestifs. 

La  malade  se  pique  au  jeu  :  puisqu  on  ne  la  prend  pas  au  sérieux,  elle 
va  exagérei  tous  ces  accidents,  puis  il  lui  plaît  de  devenir  le  centre  des 
occupation- de  la  famille;  pinson  s'ingénie  à  lui  présenter  les  aliments 
qu  elle  aim<  .  moins  elle  mange;  c'est  à  peine  si,  après  dv^  supplications 
éplorées,  elle  condescend  à  toucher  du  bout  des  dents  aux  aliments  qu'on 
lui  présente.  Elle  arrive  ainsi  à  prendre  une  quantité  liés  insuffisante 
de  substances  nutritives  et,  connue  la  plupart  des  nerveux  qui  réduisent 
leur  alimentation,  elle  semble  réduire  au  minimum  le  taux  nutritif  de 
son  organisme  et  perd  promptement  la  notion  de  l'appétit.  L'anorexie  est 
constituée. 

Dans  un  nombre  restreint  de  cas,  on  peut  trouver  une  autre  origine 
mentale  à  i  H  accident  :  ainsi  la  malade  peut  réduire  S011  alimentation  par 

coquetterie,  ifin  de  maigrir.  D'autres  fois,  elle  obéit  à  une  idée  mystique 
el  veut  ainsi  mortifier  son  corps.  Mais,  quel  que  soil  le  mode  de  début, 
elle  en  arrive  viteà  la  perle  du  sentiment  de  la  faim. 

Alors  la  malade  systématise  -es  idées;  elle  s'enferme  dans  son  délire, 
et  a  chaque  argumentation  des  parents  ou  des  médecins  répond  avec  une 
monotonie  désespérante  :  ■  Que  voulez-vous,  je  n'ai  pas  faim,  pourquoi 
manger?  »  Elle  maigrit,  s'affaiblit,  esl  bientôt  obligée  de  rester  étendue 
toute  la  journée  ;  mais,  c me  toutes  les  hystériques,  elle  ne  se  révolte 
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pas  contre  cette  déchéance  physique  ;  en  effet,  ici,  à  la  base  de  l'affection, 
il  \  ,i  un  trouble  mental,  I  idée  acceptée  par  sa  conscience  qu'elle  ne  doit 
cl  né  peul  manger. 

I  ne  fois  arrivées  à  cel  état,  les  choses  s'éternisenl  ;  la  malade  s'affaiblit 
peu  ;i  peu  cl  peul  être  emportée  par  une  maladie  intercurrente  ou  bien 
mourir  d  inanition.  Quelquefois  Lasègue  aurait  observé  une  guérison 
spontanée,  lorsque  la  malade  voil  la  tendresse  de  sa  famille  se  changer  en 
terreur  réelle  devanl  la  morl  menaçante  :  elle  peul  sortir  de  son  délire  et 
m-  ressaisir  à  lu   vie.   M;iis  cette   terminaison  spontanée  est  très  rare  : 

I  anorexie  réclame  un  traitement  énergique,  et  ici  il  n'y  a  pas  à  hésiter,  il 
faut  I  isolement  absolu,  claustral.  Dans  ces  conditions,  on  arrive  à 
guérir  tics  malades  arrivées  à  l'extrême  cachexie. 

La  gastralgie  peut  exister  d'une  manière  essentielle,  indépendante  de 
toute  affection  connue.  Elle  procède  par  accès  |»lns  on  moins  longs  et 
fréquents.  L  accès  est  spontané  el  indépendant  de  l'ingestion  des  aliments. 

II  éclate  brusquemenl  ou  après  des  prodromes  :  éructations,  nausées,  pyrosis. 
La  douleur  est  localisée  à  I  épigastre  ou  s'irradie  en  diverses  directions. 
I.  accès  peut  être  très  violent  et  produire  «In  vertige  et  «les  défaillances.  Il 
dure  de  quelques  minutes  à  un  quart  d'heure  et  plus,  restant  isolé  ou  se 
reproduisant  plusieurs  fois  en  vingt-quatre  heures. 

Névroses  de  la  motilité.  —  V  éructation  nerveuse  se  manifeste  par 
des  accès  de  longue  durée  pouvant  persister  des  semaines  ou  des  mois. 
L'éructation  se  produit  uussi  bien  à  jeun  qu'après  le  repas.  Elle  se  répète 
;i  intervalles  rapprochés;  elle  procède  par  crises  et  rémissions.  Les  crises 
sont  spontanées  ou  provoquées  par  une  émotion. 

L'affection  peut  disparaître  et  reparaître  brusquement  ou  durer  des 
années.  Elle  s'observe  généralement  chez  des  hystériques  ou  des  neuras- 
théniques, mais  aussi  chez  de  simples  névropathes. 

Le  mérycisme,  ou  rumination,  consiste  en  ce  l'ait  que  les  aliments 
remontent  après  le  repas,  sans  nausées  et  sans  efforts,  de  l'estomac  dans 
la  bouche,  où  ils  sont  soumis  à  une  nouvelle  mastication,  puis  ils  sont  de 
nouveau  déglutis. 

Certains  sujets  provoquent  le  phénomène  à  volonté.  Généralement  il  esl 
involontaire,  tantôt  accidentel  à  la  suite  d'un  effort,  d'une  émotion. 
régulièrement  en  rapport  avec  le  repas.  Il  est  soit  précoce,  commençant 
di\  minutes  après  le  repas.  <oit  retardé  (rime  OU  de  plusieurs  heures. 

La  rumination  dure  une  à  deux  heures,  le  nombre  des  bouchées  étant 
de  douze  à  quinze.  Rarement  les  liquides  refluent  à  la  bouche. 

Le  mérycisme  est  plus  fréquent  chez  I  homme  que  chez  la  femme.  Il 
e>l  souvent  héréditaire.  Les  sujets  sont  ou  des  névropathes,  ou  des  aliénés 
atteints  de  polyphagie.  Les  hystériques  el  les  neurasthéniques  peuvent 
aussi  en  être  atteints. 

Vagitation  j)<:iisi<ilii<jm-  de  l'estomac  (Kussmaul),  la  gastroplégie, 
I  incontinence  du  pylore  (Ebstein),  le  spasme  du  cardia,  le  spasme  du 
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pylore,  peuvent  aussi  se  présenter  en  dehors  < l«-  toute  r  h i^< ■  actuel  l<  ment 
connue. 

Vomissement  nerveux  essentiel.  Leyden  a  décrit  une  forme  parti- 
culière Me  vomissemenl  nerveux,  que  cara<  térise  surtoul  sa  marche  pério- 
dique,  les  paroxysmes  étant  séparés  par  des  périodes  il  accalmie  parfaite. 
L'étiologie  du  vomissement  périodique  est  très  obscure  :  on  a  invoqué 
les  émotions  morales,  le  surmenage  céréhral,  l'abus  «lu  tabac,  les  Ira  i 
mastismes  de  la  région  épigastrique. 

Bouveret,  en  raison  de  certaines  analogies  d'allure,  H  de  l'alternance 
de  I  une  à  I  autre,  a  comparé  cette  maladie  à  la  tachycardie  paroxystique 
essentielle,  cl  il  en  fait  une  névrose  analogue  à  siège  bulbaire. 

Lacer-  débute  brusquement,  --ans  cause  occasionnelle,  avec  on  sans 
prodromes  rappelant  l'indigestion  vulgaire.  A  l'étal  nauséeux  succède 
rapidement  le  vomissement.  La  douleur  est  légère  ou  vive,  oc  upanl 
Pépigastre  et  irradiant  vers  l'abdomen  cl  la  région  dorsale.  L'anorexie  est 
complète,  la  soif  très  vive.  L'intolérance  gastrique  est  telle,  que  la  moindre 
ingestion  liquide  ou  solide  provoque  aussitôt  le  vomissement,  «pii  d  ail- 
leurs peut  se  produire  spontanément.  Le  vomissement  esl  composé  d'ali- 
ments, puis  de  iiiueiis  et  de  bile.  Peu  à  peu  il  s'apaise,  la  tolérance 
gastrique  se  rétablit,  l'accès  est  terminé.  Pendant  I  accès,  le  ventre  est 
rétracté,  la  constipation  absolue;  l'urine  esl  rare,  foncée,  dense.  I«  pouls 
fréquent  et  large,  sans  élévation  de  température.  I.  accès  dure  de  quel- 
ques heures  à  huit  et  dix  jours  et  même  davantage.  Sa  terminaison  est 
souvent  annoncée  par  un  véritable  lln\  de  bile. 

Ce  «pii  caractérise  essentiellement  celle  affection,  c  est  ce  fait  que 
dans  l'intervalle  <\c^  paroxysmes,  il  n'y  a  aucun  symptôme  de  névrose 
générale,  pas  de  troubles  digestifs,  pas  le  moindre  signe  d'une  affection 
organique  «les  centres  nerveux,  |>a>  trace  de  lésion  d  aucun  autre  viscère. 
La  crise  gastrique  du  tabès  présente  les  plus  grandes  analogies  avec  le 
vomissement  périodique  de  Leyden.  El  s  "il  n'y  a  aucun  autre  signe  du 
tabès,  l'évolution  de  la  maladie  pourra  seule  permettre  le  diagnostic.  Il 
t'aul  ajouter  d'ailleurs,  que  pour  beaucoup  d  auteurs  il  ne  s  agil  ici  que  de 
crises  chez  «les  tabétiques,  «-lie/,  «les  sujels  qui  sont  à  la  périodi  pré- 
ataxique  «lu  tabès.  Jusqu'à  présent,  en  effet,  aucune  autopsie  n  est  venue 
démontrer  que  les  vomissements  périodiques  de  Leyden  puissenl  survenir 
«m  dehors  «le  huile  lésion  médullaire. 

Névroses  de  la  sécrétion.         (in  a  décrit  deux   formes  <!<■  névrose 
sécrétoirc  paroxystique. 

1"  Gastroxynsis.  —  Rossbach,  puis  Lépinc,  mil  décrit  sous  l<  nom 
de  gastroxynsis  ou  de  gastroxie,  une  névrose  paroxystique  caractérisée 
par  «le  la  céphalée  el  de  l'hypersécrétion  gastrique.  Elle  procède  par 
durant  de  quelques  heures  à  deux  ou  trois  jours  et  se  répétant  tout<  -  les 
semaines,  tous  les  mois.  Les  accès  se  montrent  de  préférence  i  !  à^e 
adulte,  chez  les  individu-  surmenés  intellectuellement,  cl  il  est  pr<  troqué 
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par    nu  excès  de    travail,    une  veille    prolongée,  une  émotion   morale. 
Jamais  il  u'apparaîl  pendant  lu  période  de  repos. 

L'accès  débute  par  un  violent  mal  de  tête  et  une  sensation  de  brûlure 
à  l'épigastrc;  céphalée  et  gastralgie  atteignenl  progressivement  leur 
maximum  en  quelques  heures,  et  alors  surviennent  des  éructations  et 
enlin  le  vomissement.  Le  liquide  rejeté  est  dès  acide  et  brûle  la  gorge 
ainsi  que  la  bouche.  Il  contient  un  excès  d'acide  chlorhydrique  libre; 
son  acidité  est  de  \  à  5  pour  10(10.  Les  vomissements  sont  abondants  et 
nécessitent  de  grands  efforts.  Le  malade  a  le  visage  pûle,  contracté,  les 
extrémités  froides.  Puis  les  vomissements  cessent,  le  malade  s'endort. 
Au  réveil,  il  est  guéri. 

L'identité  de  ce  syndrome  avec  la  migraine  larvée  n'est  généralement 
pas  admise,  bien  qu'il  présente  avec  cette  affection  les  plus  grandes 
analogies. 

2°  Hypersécrétion  gastrique  intermittente,  —  On  l'appelle  encore  forme 
intermittente  de  la  maladie  de  Reichmann. 

L'accès  éclate  brusquement,  caractérisé  par  mie  douleur  violente  à 
l'épigastre  et  par  des  vomissements,  qui  se  répètent  souvent.  Les  matières 
rejetées  sont  d'abord  des  aliments,  puis  un  liquide  incolore  ou  verdâtre, 
dont  la  quantité  dépasse  de  beaucoup  celle  des  boissons  ingérées,  et  qui 
contient  de  l'acide  chlorhydrique  et  de  la  pepsine  :  c'est  donc  du  sue 
gastrique  actif.  L'intolérance  gastrique  est  absolue;  le  malade  est  brisé, 
;i  câblé,  la  figure  pâle  et  tirée.  Le  pouls  est  fort  et  fréquent;  le  ventre 
rétracté,  la  constipation  absolue,  les  urines  rares,  sédimenteuses. 

La  crise  dure  de  quelques  jours  à  plusieurs  semaines;  elle  cesse  brus- 
quement ou  progressivement,  et  l'état  gastrique  du  malade  redevient 
normal. 

Sans  doute,  les  crises  de  ce  genre  sont  souvent  sous  la  dépendance 
d'une  lésion  nerveuse  :  paralysie  générale,  sclérose  en  plaques,  ataxie 
locomotrice',  on  les  rencontre  aussi  chez  les  hystériques,  les  neurasthé- 
niques, mais  on  peut  les  observer,  en  l'absence  de  toute1  étiologie  nette, 
chez  de  simples  névropathes  {crises  gastriques  essentielles  de  Debove 

et  lîénioil(l). 


TROUBLES    URINA1RES 


REIN 


Au  cours  des  affections  organiques  on  fonctionnelles  du  système  ner- 
v  'i\.  l'urine  peut  subir  dans  sa  composition  ou  dans  sa  qualité  des 
modifications  considérables  :  celte  question,  tout  à  fait  à  l'ordre  du  jour 
et  d'une  importance  clinique  Facile  à  comprendre,  scia  étudiée  dans  tons 
-  -  détails  dans  les  chapitres  qui,  dans  cet  ouvrage,  traitent  des  affections 
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ilu  rein,  du  pancréas  un  des  maladies  de  la  nutrition.  Je  me  bornerai  ici 
à  exposci  rapidemcnl  el  dans  une  vue  d'ensemble  ce  «  1 1  ■  «  -  l'on  ^aii 
aujourd'hui  des  rapports  qui  unisscnl  l'étal  du  système  nerveux  cl  la 
nature  de  la  sécrétion  urinairc. 

Les  faits  dont  j'ai  à  parler  se  divisenl  nalurelleincnl  en  deux  groupes. 
|);ms  une  première  variété,  les  altérations  de  l'urine  dépendent  d'une 
lésion  organique  du  système  nerveux,  el  l'expérimentation  sur  l'animal  ;i 
permis  d  en  étudier  le  mécanisme  intime.  Dans  un  second  groupe,  les 
modifications  de  la  sécrétion  urinairc  sonl  liées  à  une  maladie  fonction- 
nelle du  système  nerveux,  à  I  hystérie,  et,  par  suite,  leur  étude  s'appuie 
uniquement  sur  des  observations  cliniques. 

Modifications  de  l'urine  liées  à  une  lésion  organique 
du  système  nerveux.  Glycosurie.  -  -  Les  recherches  expéri- 
mentales ont  établi  nettemenl  I  influence  de  certaines  lésions  du  système 
nerveux  sur  la  glycosurie.  Cl.  Bernard,  dans  une  série  d'expériences 
eélèbres,  put  démontrer  que,  sur  le  lapin,  la  piqûre  «lu  plancher  sur  le 
ventricide,  entre  les  origines  de  l'acoustique  et  celles  du  vague,  pro- 
voque une  glycosurie  passagère.  Après  lui,  une  série  de  chercheurs  mon- 
trèrent que  ce  même  effet  s'observe  après  les  lésions  les  plus  diverse-  du 
système  nerveux.  Les  lésions  des  olives  bulbaires  (Becker),  des  couches 
optiques,  de  la  protubérance,  de  la  moelle  cervicale  (Schiff),  (\\\  vermis 
cérébelleux  (Eckardt),  provoquent  également  une  glycosurie  toujours  pas- 
sager* . 

1*1 1 ir-,  récemment,  Chauveau  el  Kaufmann  sont  arrivés  à  déterminer 
comment  agissent  ces  diverses  excitations  du  système  nerveux.  Elles 
retentissent  sur  une  série  de  centres  qui  siègent  dans  le  bulbe  el  dans  la 
partie  dt  la  moelle  qui  se  trouve  comprise  entre  le  bulbe  et  la  troisième 
vertèbre  cervicale  :  ces  centres  ont  des  actions  complexes  qui,  toutes. 
contribuent  à  maintenir  la  teneur  normale  du  sang  en  sucre.  On  peut 
reconnaître  à  ces  centres  trois  fonctions  différentes,  toutes  tendant  an 
même  but  : 

1°  ll>  excitenl  la  sécrétion  du  glycose  par  le  foie; 

W2U  Ils  modèrent  la  sécrétion  interne  du  pancréas,  sécrétion  qui,  comme 
on  le  >ait.  s'oppose  à  l'hyperglycosurie ; 

3°  H>  modèrent  l'histolyse,  c'est-à-dire  la  destructi les  tissus,  qui, 

lorsqu'elle  est  trop  abondante,  fournit  au  foie  des  matériaux  propres  ù 
former  du  sucre  en  quantité  considérable  et,  par  suite,  amène  l'hyper- 
glycosurie. 

Toute  excitation  portée  sur  ces  centres  provoquera  donc  la  glycosurie 
par  m?  mécanisme  très  complexe,  en  augmentant  l'activité  du  foie,  en 
augmentant  les  matériaux  propres  à  former  du  sucre  que  lui  fournissent 
les  tissus,  en  diminuant  la  sécrétion  interne  du  pancréas. 

L  observation  clinique  est  venue  confirmer  ces  données  expérimentales. 
Il  existe  un  certain  nombre  de  faits  où  la  glycosurie  a  été  observée  à  la 
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suite  «le  lésions  do  la  région  bulbo-protubérantielle,  ou  à  la  suite  de  trau- 
matismos  anciens  el  de  fractures  des  premières  vertèbres  cervicales.  Ajou- 
tons, toutefois,  que  bon  nombre  de  ces  observations  sont  sujettes  à  cau- 
tion, et  I  un  ne  doil  § »; » ■—  tenir  compte  des  e;is  où  (les  observateurs  uni 
voulu  expliquer  le  diabète  qui  avait  amené  la  niorl  de  leur  mala'dc  par 
un  léger  degré  d  anémie  ou  de  congestion  du  plancher  (\\\  quatrième 
ventricule,  un  par  I  étal  "opalin  de  l'épendyme. 

Cette  glycosurie  |»eul  évoluer  dans  deux  sens  différents  :  ou  bien  elle 
esl  peu  persistante,  elle  ne  tarde  pas  à  diminuer,  et,  en  quelques 
semaines  ou  quelques  mois,  le  sujet  revient  ;'i  l'étal  normal. 

(•u  bien,  au  contraire,  elle  va  toujours  croissant,  peu!  atteindre  des 
chiffres  considérables  (5011  à  1000  grammes  par  jour),  et  la  maladie 
évolue  liés  rapidement.  Le  sujcl  s'affaiblit,  s'amaigrit,  présente  Ions  les 
houilles  el  toutes  les  complications  du  diabète  maigre  el  succombe  au 
lioul  de  deux  ou  trois  ans,  emporté  en  général  par  la  tuberculose 
pulmonaire. 

Somme  toute,  ce  qui  domine  le  pronostic,  c'esl  d'abord  l'abondance 
de  la  glycosurie;  toute  glycosurie  <|iii  dépasse  500  grammes  par  jour  est 
grave.  (1  esl  aussi  la  durée  de  ce  symptôme,  car  s'il  persiste  plus  d'un  an 
le  pronostic  esl  fatal. 

Albuminurie.  —  .Nous  possédons  beaucoup  moins  de  notions  expéri- 
mentales et  cliniques  pour  ce  qui  concerne  l'albuminurie  par  lésion  ner- 
veuse. Par  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  un  peu  au-dessus 
"du  point  qui  provoque  la  glycosurie, Bernard  a  provoqué  chez  le  lapin  de 
la polyurie avec  albuminurie.  Chez  l'homme, on  a  noté  parfois  la  présence 
d  albuminurie  au  cours  de  quelques  affections  du  système  nerveux.  Les 
hémorragies  cérébrales,  les  tumeurs,  surtout  dans  le  voisinage  de  la 
moelle  allongée,  peuvent  s'accompagner  d'albuminurie  transitoire. 

.le  signalerai  enfin,  pour  mémoire,  que  l'albuminurie  apparaît  parfois 

•  lie/,  les  épileptiques  après  les  accès  suhintranls,  et  parfois  aussi  dans  le 
goitre  exophtalmique. 

Polyurie.  —  Cet  accident  a  été  reproduit  chez  ranimai  avec  toute  la 
netteté  désirable,  (il.  Bernard  le  premier,  en  piquant  le  bulbe  chez  le 
lapin,  près  du  point  qui  provoque  la  glycosurie,  avait  produit  une 
polyurie  simple.  Kahler.  en  1885,  put  beaucoup  mieux  déterminer  le 
mécanisme  de  ces  accidents  :  il  provoquait  des  lésions  bulbaires  sur  le 
lapin  en  injectant  quelques  gouttes  d'une  solution  de  nitrate  d'argent;  il 
arriva  ainsi  à  établir  que  les  lésions  atteignant  la  partie  caudale  du  pont 

et  la  parti verte  de    la    moelle  allongée,  surtout  dans   le   voisinage  du 

corps  restiforme,  provoquaient  une  polyurie  simple,  avec  polydipsie,  sans 

•  pie  ces  troubles  retentissent  d'ailleurs  sur  l'état  de  santé  de  ranimai. 

(1  est  exactement  ce  que  l'on  put  observer  chez  l'homme  :  à  la  suite  de 
traumatîsmes  crânien-,  on  a  vu  apparaître  une  polyurie  considérable  avec 
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polydipsie;  passager  ou  durable,  eel  accidcnl  n  esl  jamais  d  un  11  onoslie 
grave  el  la  santé  du  -i i j » •  i  est,  en  général,  parfaite. 

Les  expériences  sur  ranimai  montrenl  bien  que  ces  troubles  peuvent 
relever  il  une  lésion  du  système  nerveux;  toutefois,  il  ne  faul  pas  oublier 
<|ii  un  certain  nombre  de  ces  observations  mil  été  publiées  à  un»  époque 
où  I  hystérie  était  fort  mal  connue  :  or,  comme  on  va  le  voir,  l'hys- 
térie ['cul  réaliser  le  même  syndrome,  el  la  notion  d'un  traumatisme 
antérieur  u«'  suffi!  pas  à  trancher  le  diagnostic,  l'hystérie  traiimatique 
étant  assez,  fréquente. 

Des  crises  rénales  de  tabétiques.  —  Il  s'agit  ici  d'un  accident  très 
rare  observé  parfois  chez  les  tabétiques.  Raymond  en  .1  publié  une  obser- 
vation en  1875  :  ce  sont  tirs  accidents  qui  simulent  absolument  des  coli 
ques  néphrétiques  :  douleur  s  irradiant  le  long  de  I  uretère,  anurie,  consti- 
pation, survenant  par  crises,  sans  < 1 1 1  •  ■  jamais  on  trouve  un  calcul  dans 
l'urine. 

Modifications  de  l'urine  dans  les  maladies  fonction- 
nelles du  système  nerveux.  —  La  polyurie  ;i  été  notée  dans  un 
certain  nombre  de  névroses,  dans  la  maladie  de  Basedow,  dans  la  para- 
lysie agitante,  dans  I  épilepsie.  M;iis  c  e>l  surtout  chez  les  hystériques 
qu'elle  peu!  acquérir  une  persistance  el  une  intensité  extraordinaires. 

Les  malades  <|ni  présentent  ce  symptôme  ont,  en  général,  "1rs  stig- 
mates hystériques  physiques  et  moraux  des  plus  nets:  presque  toujours 
ce  sont  des  hommes,  souvent  des  alcooliques  absorbant  périodiquement 
des  quantités  énormes  de  liquide.  Dans  ce  dernier  cas.  il  n'est  pas  rare 
de  voir  la  polyurie  s'installer  brusquement  après  quelques  jours  de  Ulu- 
lions homériques.  Parfois  c'est  à  la  suite  d'une  émotion,  «I  un  trauma- 
tisme, <|iie  ees  acridenls  apparaissent.  En  général,  ces  malades  ont  nue 
polyurie  extraordinaire.  1 1 s  émettent,  en  vingt-quatre  heures,  15,  "2(1. 
.">(!  litres  d'une  urine  claire  et  de  faible  densité.  Les  recherches  d'Ehrahrdl 
ont  montré  que  ees  mines  ne  contenaient  aucun  élément  anormal,  sauf 
peut-être  une  proportion  un  peu  ('levée  de  chlorure  de  sodium  :  de  temps 
à  antre,  on  noterait  chez  quelques-uns  de  ces  malade-  de  véritables 
débâcles  d'urée. 

Comme  l'indique  Mathieu,  la  soif  est  presque  toujours  impérieuse 
chez  ees  malades,  et.  dans  les  cas  de  grande  polyurie,  «'Ile  devient  abso- 
lument angoissante.  La  privation  de  liquide  mel  ces  sujets  dans  un 
état  effroyable,  dans  nue  anxiété  extrême;  quelques-uns  en  arrivent  à 
boire  leur  mine  lorsqu'ils  n  ont  aucun  antre  liquide  à  absorber. 

Celte  polydipsie  ne  doit  pas  être  négligée,  car  il  esl  probable  que, 
dans  nn  certain  nombre  de  cas,  c'est  la  l'accident  psychique  initial,  qui 
entraine  forcément  à  sa  suite  la  polyurie.  Quoi  qu  il  en  soit  d  ailleurs  sui 
ce  point,  il  e>t  bien  certain  que  ces  accidents  sonl  consécutifs  à  nue  idée 
Gxe  pins  nu  moins  consciente,  à  un  trouble  purement  mental. 

Babinski  a  mis  en  lumière  l'influence  de  la-suggestion  sur  la  quantité 
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d'urine  émise,  cl  c'esl   là  une  notion  i|iii  domine  à  la  lois  le  diagnostic 
cl  le  traitemenl  de  la  polyurie  hystérique. 

Anurie  hystérique.  —  L'anurie  d'origine  nerveuse  ne  se  présente1 
guère  que  chez  les  hystériques  :  je  laisserai  de  côté  l'anurie  réflexe  où 
la  sécrétion  des  deux  reins  s'arrête  sous  l'action  irritante  d'un  calcul 
cheminanl  dans  un  des  uretères. 

L'anurie  esl  un  symptôme  facile  à  reconnaître;  la  malade  n'émet  dans 
la  journée  qu'une  petite  quantité  d'urine  ei  peut  parfois  rester  sans  en 
rendre  même  une  goutte.  Pourtant  la  vessie  est  vide,  par  la  percussion 
ou  par  la  palpai  ion  on  ne  parvient  pas  à  reconnaître  l'existence  d'un 
globe  arrondi  et  distendu  derrière  la  symphyse  dyi  pubis.  La  sonde  ne 
ramène  qu'une  quantité  insignifiante  d'urine.  Ainsi  il  n'y  a  pas  de  doute, 
il  s'agit  bien,  non  pas  d'un  trouble  dans  l'excrétion  de  l'urine,  mais  d'un 
arrêt  de  la  sécrétion  rénale. 

Ce  svmptôme  se  présente  sous  deux  formes  différentes,  distinctes  pro- 
bablement au  point  de  vue pathogénique  :  l'anurie  simple,  l'anurie  accom- 
pagnée de  vomissements  incoercibles. 

L'anurie  simple  consiste  en  une  suppression  absolue  de  la  sécrétion 
nrinaire  sans  autre  symptôme  concomitant.  Cet  accident,  s'il  esl  de  courte 
durée,  s'observe  assez  souvent  chez  les  hystériques.  À  la  suite  d'une 
crise,  à  la  suite  d'une  émotion,  la  sécrétion  d'urine  s'arrête  pendant  18, 
24,  36  heures;  mais  en  général  ces  limites  ne  sont  pas  dépassées  et  sous 
l'action  d'une  médication  quelconque  ou  plus  simplement  d'une  sugges- 
tion autoritaire  la  sécrétion  se  rétablit.  On  a  cité  quelques  observations 
nii  cette  anurie  persista  pendant  plusieurs  jours  :  17  jours  (Holst),  8  jours 
Benedickt),  cela  n'a  rien  d'impossible.  La  sécrétion  nrinaire  peut  s'ar- 
rêter assez  longtemps  sans  grand  trouble  de  la  vie  générale.  La  thèse  de 
Merklen  nous  a  appris  qu'après  obstruction  calculeuse  des  uretères,  le 
malade  pouvait  encore  vivre  sans  trouble  aucun  pendant  (S  à  10  jours. 
Toutefois,  il  faut  se  délier  de  la  supercherie,  toujours  possible  chez  les 
hystériques;  ainsi  l'observation  d'anurie  hystérique,  publiée  autrefois 
par  Ponsin,  est  des  plus  douteuses.  Cet  auteur  croyait  pourtant  prouver 
la  réalité  de  l'anurie  en  injectant  de  l'urée  sous  la  peau  de  sa  malade; 
aussitôt  apparaissaient  des  crises  convulsives  urémiques  :  ces  crises  étaient 
probablement  suggérées  à  la  malade  par  l'opérateur  lui-même,  car  nous 
savons  aujourd'hui  que  l'urée  n'est  guère  plus  toxique  que  le  sucre  et 
n'est  pour  rien  dans  la  pathogénie  des  accidents  urémiques. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  l'anurie  ou  plutôt  l'ischurie  est  asso- 
ciée à  (les  vomissements  incoercibles.  La  malade  n'émet  que  des  quantités 

insignifiantes  d'urine,  10  grai es,  100  grammes,  200  grammes;  il  y  a 

même  une  sorte  de  balancement  entre  l'intensité  des  vomissements  et  la 
quantité  d'urine  émise-,  dès  que  ces  vomissements  diminuent  ou  s'ar- 
rêtent, le  niveau  îles  urines  de  2Ï  heures  dans  le  bocal  s'élève. 

Au  — i  l'on  s'est  demandé  lequel  de  ces  (\i'U\  accidents  était  le  pr'nnuiii 
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moveti8.  autrefois  on  crut  démnnl roi*  que  le  vomissement  était  secondaire, 
ni  supplémentaire  de  In  sécrétion  il  urine  en  quelque  sorte,  par  ce  Fait  que 
les  liquides  vomis  eontenaienl  de  I  uni'.  Mais  Bouchard  a  montré  que 
dans  tous  ri'-  vomissements  alimentaires  on  trouvai!  une  proportion 
notable  d'urée.  Bon  nombre  <l  auteurs  en  -mil  encore  à  cette  conclusion 
que  lamine  observée  dans  ces  cas  n'étail  que  secondaire  aux  vomisse- 
iiifiils.  qui,  eux,  représentent  le  phénomène  primitif. 

Cette  variété  il  ischurie  avec  vomissements  incoercitifs  pcul  pcrsistci 

l'nil  longtemps,  pendanl  des  semaines,  pendant  des  mois  ou  uni les 

années,  avec  I  alternative  il  améliorations  el  de  rechutes.  Toutefois,  comme 
tons  les  accidents  hystériques,  elle  cède  à  un  traitement  psychothérapique 
bien  conduit,  el  il  suffil  il  arrêter  les  vomissements  continuels  pour  voir 
la  courbe  des  urines  revenir  à  sa  hauteur  normale. 


rROl  BLES   DE   l.\  MICTION 

Il  n'est  peut-être  |>;is  inutile  ici  de  rappeler  en  quelques  mots  les  con- 
ditions normales  de  la  miction.  La  vessie,  réservoir  à  parois  musculaires, 
reçoit  l'urine  au  fur  el  à  mesure  de  >a  sécrétion  el  la  conserve  grâce  à  la 
contraction  involontaire  d  un  sphincter  à  fibres  lisses,  et,  au  besoin, 
grâce  à  la  contraction  volontaire  d'un  sphincter  strié.  De  temps  en  temps, 
la  vessie  se  contracte,  car  c'est  un  muscle  creux  qui  réagil  à  la  disten- 
sion Guyon);  <Iu  reste,  la  moindre  émotion,  la  moindre  excitation  sen- 
sorielle, amènent  aussi  une  contraction  de  cet  organe.  Sous  l'influence 
de  la  contraction,  la  tension  de  l'urine  contenue  dans  la  vessie  augmente, 
et  quand  cette  tension  atteint  10  à  58  centimètres  d'eau,  apparaît  le 
besoin  d'uriner  (Genouville),  alors  volontairement  le  sphincter  lisse  se 
relâche  et  I  urine  s  écoule  au  dehors.  Tel  est  en  résumé  le  mécanisme 
(I  une  miction  normale  et.  suivant  <|u  un  de  ces  nombreux  éléments  sen- 
sibles ou  moteurs  sera  altéré,  on  pourra  observer  les  troubles  les  plus 
variables.  Si  la  paroi  musculaire  «le  la  vessie  es!  paralysée,  la  miction 
devient  difficile,  l'urine  est  retenue,  distend  la  vessie,  el  lorsque  sa 
tension  surpasse  la  résistance  élastique  du  sphincter  lisse,  elle  s  écoule 
au  dehors,  d'où  incontinence  par  regorgement.  Dans  d'autres  cas,  il  -  ai; il 
au  contraire  d' 'hypertonie  vésicale,  la  moindre  quantité  d'urine  excite 
la  vessie  el  amène  un  besoin  d'uriner  impérieux  el  une  miction  immé- 
diate en  jet.  Lorsque  le  trouble  moteur  porte  uniquement  sur  le  sphinc- 
ter, ce  dernier  peut  être  paralysé  el  alors  il  \  .1  de  I  incontinence  vraie, 
l'urine  ne  pouvanl  |»!u<  s'accumuler  dans  la  vessie;  il  peul  au  contraire 
être  contracture,  el  alors  il  \  a  de  la  rétention.  Les  altérations  dans  la 
sensibilité  de  la  vessie  amènent  eux  aussi  de  la  gène  dan-  les  mictions, 
Vanestfiésie  vésicale  peul  être  telle  que  le  mal. nie  ne  senl  plus  le  besoin 
d'uriner,  d'où  rétention  el  incontinence;  d  , min-  loi-  il  s'agit  d'hyper- 
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csthét  '    tortanl   surtout  sur  I  urètre  el  amenanl  des  symptômes  variés 
cl  importants  pour  le  diagnostic. 

Si  l'on  essaye  de  les  ranger  <l  après  leur  cause,  on  voil  que  les  troubles 
urinaires  dans  les  affections  nerveuses  peuvenl  se  diviser  naturellement 
en  trois  groupes  distincts  : 

1  Troubles  urinaires,  qui  proviennent  d'une  affection  organique  du 
système  nerveux  ; 

2  Troubles  urinaires  qui  apparaissent  au  cours  des  névroses  (hystérie, 
iii'in  isthénie)  : 

."  Troubles  urinaires  <|iii  traduisent  un  désordre  mental  :  la  miction 
m'  Cul  parfaitement,  mais  le  malade  a  perdu  le  souvenir  des  habitudes 
sociales  qui  ont  réglé  cette  fonction. 

C'est  dans  cet  ordre  que  j'étudierai  les  troubles  urinaires  dans  les 
diverses  affections  du  système  nerveux. 

Troubles  urinaires  dans  les  affections  organiques  du 
système  nerveux.  —  Le  tabès  est  un<'  désaffections  nerveuses  qui 
provoquent  les  troubles  urinaires  les  plus  nombreux  et  les  plus  variés 
(80,05  pour  JIM),  Leimbach).  Ils  peuvent  exister  à  toutes  les  périodes; 
presque  toujours  on  les  constate  déjà  à  la  période  préataxique,  et  parfois 
sans  qu'aucun  autre  signe  n'ait  attiré  l'attention  du  malade  :  dans  ce 
dernier  ras.  les  malades  sont  parfois  considérés  comme  de  purs  uri- 
naires pendant  un  certain  temps  et  traités  en  conséquence.  La  marche 
et  la  durée  de  ces  troubles  urinaires  est  des  plus  variables;  dans  bien 
(\v>  cas  il  s'agit  d'un  accident  tout  passager  :  rétention  durant  un  jour 
ou  deux,  nécessitant  quelques  cathétérismes,  puis  se  calmant;  d'autres 
luis  il>  se  prolongent  pendant  un  an,  deux  ans,  puis  brusquement  dis- 
paraissent et  ne  reviennent  plus;  parfois  enfin,  et  c'est  le  cas  le  plus  ordi- 
naire, ils  persistent  toute  la  vie. 

Ces  troubles,  bien  étudiés  par  Fournier  et  par  Guyon,  atteignent,  soit 
les  fonctions  sensitives,  soit  les  fonctions  motrices  de  la  vessie.  Les  trou- 
bles de  la  sensibilité,  variables  d'un  sujet  à  l'autre,  consistent  souvent 
en  sensations  très  désagréables  pendant  la  miction,  en  besoins  fréquents., 
impérieux  -  mictions  impérieuses  —  ou  douloureux.  Leur  intensité 
devient  parfois  telle,  que  l'on  assiste  à  une  véritable  crise  vésicale,  en 
tous  points  semblable  aux  accidents  analogues  que  les  tabétiques  pré- 
sentent dans  d'autres  viscères,  l'estomac  eu  particulier.  Ces  crises  vési- 
cales  ne  reviennent  <pi  à  intervalles  éloignés  et  ne  s'observent,  d  ailleurs. 
qu<  très  rarement  dans  le  tabès.  Ce  qui  est  beaucoup  plus  fréquent,  c'est 
la  diminution  dû  besoin  d'uriner  dont  se  plaignent  souvent  les  tabé- 
tiques; ils  disent  ne  pas  savoir  quand  leur  vessie  est  pleine,  ils  urinent 
par  raison,  el  après  la  miction  ils  ne  sont  pas  soulagés.  L'anesthésie  esl 
parfois  telle,  que  ces  malades  ne  se  rendent  compte  <pi  ils  urinent  <pi  en 
voyant  •  ouler  le  liquide. 

Les  fonctions  motrices  de  la  vessie  sonl   atteintes  au  moins  aussi   Ire- 
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qucmmcnl  que  les  foui  i  mu-  sensitivcs,  et  du  reste  t'es  deux  espèces  de 
houilles  évoluenl  souvenl  ensemble. 

Le  muscle  vésical  peut  être  atteint  dcparésie,  les  malades  se  plaignent 
alors  il  une  difficulté  très  grande  pour  uriner,  surtoul  le  matin  au  réveil; 
le  malade  ;i  beau  pousser,  la  première  goutte  d'urine  n'apparaît  qu'après 
de  très  violents  et  de  lié-  longs  efforts,  et,  la  miction  terminée,  malgré 
les  attitudes  plus  ou  mpins  bizarres  prise-  par  le  malade  pour  faciliter 
l'évacuation  de  l'urine,  il  reste  encore  dans  la  vessie  une  quantité  con- 
sidérable  d'urine  résiduelle.  Parfois  même  la  rétention  e-t  ;ilis,i|u,.  ; 
les  contractions  des  muscles  de  la  paroi  abdominale  et  des  muscles  du 

périnée  ne  parvie ut  pas  à   comprimer  suffisamment  la   vessie    pour 

arriver  à  vaincre  la  résistance  élastique  des  sphincters  :  l'urine  s'accu* 
mule  dans  la  vessie  dans  I  intervalle  i\v*  cathétérismes,  la  distend  peu  à 
|hmi  cl  à  la  fin  apparaît  I  incontinence  par  regorgement.  Mais  cette  incon- 
tinence ne  s'établit  | >. t s  toujours;  dans  bien  des  cas,  malgré  une  parésie 
vésicale  très  nette,  malgré  1rs  distensions  de  la  vessie,  aucune  goutte  ne 
peul   sortir  de  l'urètre  -nus  l'intervention  de  la  sonde. 

[/incontinence  peut  aussi  résulter  non  pas  de  la  parésie  du  muscle 
vésical,  mais  tout  simplement  du  défaut  de  tonicité  du  sphincter;  dans  ce 
cas,  il  s'agit  non  plus  d'incontinence  par  regorgement,  mais  d'inconti- 
nence vraie:  à  mesure  i|ii  elle  arrive  dans  [a  vessie,  l'urine  s'écoule  par 
I  urètre,  à  travers  le  sphincter  relâché.  Cette  incontinence  n'a  pas  tou- 
jours les  mêmes  caractères, elle  ne  se  produit  parfois  que  la  nuit;  d'autres 
lois  elle  apparaît  aussi  pendanl  le  jour,  soil  d'une  façon  intermittente,  à 
I  occasion  d'un  mouvement  brusque,  de  la  toux,  d'un  effort,  d'une  émo- 
tion, soil  enfin  d'une  façon  permanente. 

La  paralysie  générale  s'accompagne  aussi  très  souvenl  de  troubles 
urinaires.  Les  troubles  de  la  miction  provenant  de  la  déchéance  intellec- 
tuelle seront  étudiés  plus  loin,  mais  dans  bien  des  cas  de  paralysie  géné- 
rale les  cordons  blancs  de  la  moelle  sont  intéressés,  et  ;'i  la  suite  de  cette 
lésion  organique  on  voit  apparaître  divers  troubles  urinaires.  D'une  façon 
générale,  on  peul  observer  deux  grandes  variétés  : 

1  Ou  bien  le  malade  présente  de-  réflexes  patcllaires  diminués  ou 
abolis;  alors  les  troubles  vésicaux  sont  absolument  semblables  à  ceux  une 
I  on  voit  dans  le  tabès. 

2  Dans  d  autres  cas  les  réflexes  sont  exagérés.  Mans  ce  cas,  la  tonicité 
de  la  vessie  esl  elle-même  exagérée;  si  cette  augmentation  de  la  tonicité 
porte  sur  le  sphincter,  les  malades  ne  peuvent  pas  uriner  spontanément, 
la  sonde  seule  peut  vaincre  le  spasme  du  sphincter.  El  lorsqu'il  s'établit 
de  I  incontinence,  ce  n  est  pas  un  écoulement  d'urine  goutte  à  goutte 
comme  dan-  V  incontinence  \><>r  regorgement  ou  dans  Y  incontinence 
vraie,  mais  de  temps  en  temps.  t\i-<  que  la  contractilité  vésicale  e-t  excitée, 
un  jet  violent  -'échappe  de  I  urètre  malgré  les  efforts  du  malade  pour 
si  i  itenir. 

Dans  les  lésions  diffuses  <l>'  la  moelle,  — compression  par  lésions  trau- 
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matiques  ou  spontanées  des  vertèbres,  méningite  aiguë  ou  chronique, 
liématomyélie,  syphilis  médullaire  cl  autres  variétés  de  myélite  aiguë  nu 
■chronique,  —  on  observe  «les  troubles  de  la  miction.  Au  début,  presque 
toujours,  la  miction  est  difficile  et  retardée-,  puis  peu  à  peu  arrive  Vin- 
continence,  non  pas  sous  la  forme  atonique,  mais  avec  conlraciilité 
exagérée  de  la  vessie  el  je!  violent  d'urine  de  temps  en  temps  —  miction 
par  action  réflexe.  Dans  les  cas  de  lésion  transverse  1res  grave  <le  la 
moelle,  on  observe  «le  l'atonie  vésicale. 

Ces  symptômes  apparaissent  dès  le  début  si  la  lésion  perle  sur  le  centre 
vésîcal.  Le  centre  vésical  se  trouve  dans  le  cône  médullaire,  c'est-à-dire 
dans  la  partie  sacrée  de  la  moelle:  la  limite  inférieure  en  est  formée  par 
l'origine  de  la  quatrième  sacrée;  la  limite  supérieure  ne  doit  pas  délias- 
ser de  beaucoup  la  troisième  racine  sacrée. 

Lorsque  ce  centre  est  détruit,  le  besoin  d'uriner  s'atténue  ou  disparaît, 
les  malades  ne  peuvent  plus  uriner  volontairement,  l'occlusion  de  la 
vessie  étant  maintenue  par  le  sphincter  élastique;  à  la  lin.  l'urine  qui 
distend  la  vessie  finit  par  vaincre  la  résistance  élastique  du  sphincter,  et 
l'incontinence  par  regorgement  goutte  à  goutte  s'établit. 

Dans  la  syringomyélie,  les  troubles  urinaires  sont  incomparablement 
plus  rares  que  dans  les  autres  affections  médullaires,  et  les  fonctions  vési- 
cales  peuvent  persister  intactes  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie. 
Dans  des  cas  très  avancés  en  évolution,  on  peu!  parfois  observer  des 
troubles  vésicaux,  caractérisés  par  des  mictions  difficiles,  retardées  cl 
«lues  à  une  parésie  vésicale,  ou  au  contraire  des  mictions  impérieuses 
dues  à  une  contractilité  exagérée  de  la  vessie.  Les  troubles  de  la  sensibi- 
lité thermique  et  douloureuse  de  la  muqueuse  vésicale  qui  existent  par- 
fois clic/,  ces  malades  ne  s'accompagnant  pas  d'anesthésie  au  contact,  il 
en  résulte  «pie  les  altérations  des  fonctions  de  la  vessie  par  perte  de  la 
sensibilité  de  sa  muqueuse  sont  des  plus  rarement  observées  dans  la 
syringomyélie. 

Les  troubles  vésicaux  existent  très  souvent  dans  la  sclérose  en 
plaques,  dans  les  1/5  des  cas.  Presque  toujours  il  s'agit  d'une  tonicité 
exagérée,  soit  du  sphincter  (rétention),  soit  de  la  vessie  (incontinence  en 
jet).  Parfois,  cl  seulement  lorsque  les  réflexes  sont  abolis,  on  constate!  des 
troubles  atonîques  (rétention,  parésie  vésicale,  incontinence  par  regorge- 
inent  ou  incontinence  vraie). 

Dans  les  autres  affections  médullaires,  maladie  de  Little,  maladie  de 
Friedreich,  poliomyélite  aiguë  ou  chronique,  sclérose  latérale  amyotro- 
phique,  les  troubles  vésicaux  manquent  d'ordinaire  et  il  en  est  de  même 
dans  la  myopathie  atrophique  progressive. 

Règle  générale,  les  névrites  ne  s'accompagnent  pas  de  trouMes  des 
sphincters;  <•  est  même  là  un  des  meilleurs  signes  qui  permettent  «le 
distinguer  les  polynévrites  d'avec  certaines  affections  de  la  moelle,  en 
particulier  le  tabès  périphérique  d'avec  le  tabès  vrai.  Pourtant  il  «'xislc 
un  certain  nombre  d  observations  de  pnl\  né\  rites  où  Ion  a  constaté  l'exis- 
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tencc  de  troubles  de  la  mit-lion.  Je  ni'  parle  pas,  bien  entendu,  des  poly- 
névrites avec  troubles  psychiques,  psychose  polynévritique,  où 
l'incontinence  résulté  directement  de  l'état  mental  du  sujet.  Mais  un  a 
signalé  des  cas  où,  même  avec  un  étal  intellectuel  parfait,  les  malades 
présentaient  de  la  difficulté  pour  uriner,  du  retard  dans  lu  miction,  par- 
fois même  des  phénomènes  de  rétention  ou  d'incontinence  persistant 
parfois  pendant  quelques  jours.  Ces  symptômes  sont  rares,  aussi  sont-ils 
assez  mal  connus.  S'agit-il  tout  simplement  d'une  lésion  toxique  légère 
de  la  moelle,  comme  celles  qui  provoquent  1rs  rétentions  passagères  an 
cours  des  maladies  infectieuses  aiguës?  S'agit-il,  au  contraire,  d'une 
lésion  <\i's  nerfs  de  la  vessie?  La  question  reste  ouverte. 

On  sail  du  reste  que,  dans  certains  cas.  les  lésiuns  de  certains  troncs 
nerveux  —  plexus  sacré  —  suffisent  à  amener  des  troubles  des  sphinc- 
ters. Dans  certaines  lésions  radiculaircs  —  compressions  de  la  queue  de 
cheval  —  alors  même  que  la  moelle  esl  complètement  respectée,  ces 
troubles  sont  habituels.  Il  n  \  a  pas  toujours  incontinence  par  paralysie 
il  ii  sphincter,  comme  un  a  coutume  de  le  dire  :  plus  son  vent,  il  y  a  d'abord 
rétention  d'urine  durant  de  vingt-quatre  heures  à  plusieurs  semaines  cl 
cela  jiisijii  à  ce  qu  il  s  établisse  de  I  incontinence  par  regorgement. 

Dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  je  n'ai  pas  rencontre 
jusqu  ici  de  troubles  vésicaux,  même  dans  les  cas  où  l'affection  était  très 
avancée  dans  son  évolution. 

Lésions  du  cerveau.  —  Mans  les  maladies  organiques  de  l'encéphale, 
alors  que  I  intelligence  est  respectée,  on  a.  dans  quelques  cas  très  rares, 
signalé  quelques  troubles  de  la  miction.  Lésions  corticales,  lésions  du 
cervelet,  lésions  de  la  protubérance  et  du  bulbe  auraient  amené  parfois 
des  troubles  dans  le  fonctionnement  vésical.  On  peut  toujours  se  deman- 
der si,  dans  ces  observations,  l'examen  de  la  moelle  a  été  pratiqué  d'une 
manière  complète.  Je  rappellerai  cependant  que  Meyer  et  Mislawskj  I  I  888 
oui  signalé  chez  le  chien  un  territoire  cérébral  don!  l'excitation  l'ail  con- 
tracter le  sphincter  vésical. 

Troubles  urinaires  dans  les  névroses.  —  Chez  les  neuras- 
théniques, il  est  fréquent  de  voir  l'attention  inquiète  du  sujet  se  con- 
centrer sur  un  viscère,  surtout  s'ils  croient  v  découvrir  quelque  ano- 
malie. L'appareil  urinaire  est  certainement  un  de  ceux  qui  servent  le 
plus  souvent  d  objet  à  leurs  réflexions  mélancoliques.  Il  s  agit  presque 
toujours  de  sujets  qui  ont  présente  dans  leur  vie,  depuis  déjà  longtemps, 
i\v>  trouilles  neurasthéniques  —  inquiétudes,  scrupules  de  conscience, 
timidité  exagérée.  Ils  arrivent  ainsi  à  l'âge  adulte,  et  là,  sous  l'influence 
d'une  idée  fixe  un  dune  affection  génitale  passagère  blennorragie), 
leur  attention  se  concentre  sur  leur  verge  et  sur  leur  vessie;  toute  leur 
vie  mentale  va  se  développer  autour  de  leur  miction,  dont  ils  examinent 
avec    inquiétude  les   moindres  modifications  et  alors  apparaissent   des 
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troubles  qui  s'accentueni  et  se  précisent  de  plus  en  plus,  (les  symptômes 
de  neurasthénie  urinaire  oui  cl»''  bien  étudiés  par  Guyon  dont  je  suivrai 
ici  la  description  et  qui  désigne  ces  malades  sous  le  nom  de  faux 
urinaires. 

Ces  malades  vienncnl  consulter  soi!  pour  di's  troubles  dans  la  miction, 
snil  pour  «les  douleurs.  La  difficulté  pour  uriner  esl  un  symptôme  assez. 
fréquent;  pour  faire  apparaître  la  première  goutte  d'urine  il  faut  un 
effort  prolongé  accompagné  d'une  pression  violente  des  muselés  abdomi- 
naux. L'effort  se  prolonge  parfois  pendant  cinq,  dix,  quinze  minutes 
avant  d'être  suivi  de  succès.  La  difficulté  à  l'aire  apparaître  la  première 
goutte  d'urine  s'accroît  encore  s'ils  sentent  que  quelqu  un  les  regarde. 
Cet  étal,  qui  s'observe  déjà  à  l'état  normal  chez  les  nerveux,  s'accentue 
encore  chez  les  neurasthéniques,  à  tel  point  que  parfois  il  leur  est  impos- 
sible d'émettre  la  moindre  goutte  d'urine,  tant  qu'ils  ne  se  sentent  pas 
absolument  seuls.  Pendant  toute  la  durée  de  la  miction,  l'effort  initial 
doit  continuer  :  les  malades  sont  obligés  de  pousser  et,  faute  de  persé- 
vérance, il  peut  leur  arriver  que  le  jet  s'interrompe  brusquement,  cl  pour 
reprendre  la  miction  un  nouvel  effort  est  nécessaire.  Les  recherches  de 
Genouville  nous  ont  expliqué  ce  lait.  Elles  fions  ont  montré  que  chez  les 
neurasthéniques  la  contractilité  vésicale  est  le  plus  souvent  fort  dimi- 
nuée, l'ai-  suite,  on  comprend  sans  peine  la  nécessité  d'une  intervention 
de  la  paroi  abdominale.  Peut-être  faut-il  aussi  l'aire  jouer  un  certain  rôle 
au  spasme  du  sphincter  membraneux,  si  fréquent  chez  les  névropathes. 

(liiez  d'autres  neurasthéniques,  le  trouble  des  mictions  est  tout  diffé- 
rent :  ils  se  plaignent  au  contraire  dune  pollakiurie  très  gênante.  Le 
besoin  d'uriner  revenant  toutes  les  heures,  toutes  les  demi-heures,  tous 
les  quarts  d'heure.  Cette  pollakiurie  a  un  caractère  bien  spécial,  elle  est 
exclusivement  diurne,  et  dans  la  journée  même  elle  s'exagère  encore 
sous  l'influence  de  toutes  les  excitations  qui  appellent  l'attention  du 
malade -,  la  vue  d'un  urinoir,  par  exemple,  suffit  à  provoquer  un  besoin 
irrésistible.  Les  émotions  augmentent  encore  la  fréquence  des  mictions 
et,  dans  certains  cas.  lorsque  le  malade  craint  de  ne  pas  pouvoir  satis- 
faire son  envie,  apparaît  un  état  d'angoisse,  qui  l'ait  de  la  pollakiurie 
une  véritable  phobie  neurasthénique.  L'existence  de  cette  pollakiurie 
s'explique  par  la  sensibilité  de  la  vessie  à  la  distension,  qui  existe  chez 
la  plupart  des  neurasthéniques  (Genouville).  Dans. d'autres  cas,  beaucoup 
plus  rares,  le  malade  a  perdu  au  contraire  toute  sensibilité  à  la  distension, 
il  n'urine  plus  que  par  raison,  deux  ou  trois  l'ois  dans  la  journée. 

On  peut  observer  aussi  de  l'incontinence  (Guyon);  elle  est  à  la  fois 
diurne  et  nocturne  :  tantôt  la  totalité  de  l'urine  s'échappe  goutte  à  goutte 
à  mesure  qu'elle  arrive  dans  la  vessie,  tantôt  il  ne  s'en  écoule  ainsi 
qu'une  partie,  et  le  malade  urine  de  temps  à  autre  spontanément.  Mais, 
dans  tous  ces  cas.  la  vessie  se  vide  complètement,  C  est  de  I  inconti- 
nence vraie  et  non  pas  de  l'incontinence  par  regorgement. 

Les   douleurs    vésicales   ou   urétrales,    voilà   le    deuxième   trouble   qui 
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amène  souvent  le  neurasthénique  chez  le  médecin.  Le  grand  caractèn  de 
tes  douleurs  c'esl  qu'elles  sont  indépendantes  de  la  miction  :  elles  n« 
coïncidenl  pas  ;i\  «•«•  elle,  elles  ne  >< h  m  pas  soulagées  par  l'évacuation  do  I;i 
vessie.  Elles  siègent  en  général  tout  autour  de  l.i  base  de  la  verge,  w 
périnée,  dans  les  bourses,  1rs  testicules,  ou  en  avanl  au  niveau  «lu  hua- 
ment  suspenseur  du  périnée,  quelquefois  elles  s'irradient  tout  le  long  delà 
verge.  Leur  intensité  est  variable,  elles  vont  depuis  une  simple  sensation 
de  gêne  jus»j n  à  une  acuité  extrême.  Elles  sonl  exagérées  par  la  palpation. 
Le  contact  <l<'>  sondes  le  long  de  I  urètre  est  presque  toujours  doulou- 
reux dans  ces  cas,  surtout  au  niveau  «In  sphincter  membraneux,  qui  sou- 
vent  contracté  empêche  je  passage  de  la  sonde.  C'est  là  un  caractère  dia- 
gnostique très  important  et  dont  nous  devons  la  connaissance  à  Guyon; 
parfois  même,  à  ce  niveau  existe  une  zone  d'hyperesthésie  excessive. 
Dans  tous  les  cas,  le  simple  palper  de  la  région  membraneuse  à  travers 
le  périnée  est  liés  douloureux. 

L'hystérie  ne  présente  guère  qu'un  symptôme  urinairc,  la  rétention 
d'urine,  par  suite  du  spasme  de  la  région  membraneuse  de  l'urètre. 
(.liez  ces  malades,  tout  d  un  coup,  sous  t'influence  d'une  cause  morale 
difficile  à  déterminer,  la  rétention  s'installe.  Le  malade  ne  peut  plus 
émettre  une  goutte  d'urine  :  en  l'absence  de  diagnostic,  le  spasme  étant 
souvent  le  seul  symptôme  de  névrose  que  présentent  les  malades,  on  se 
laisse  souvent  aller  à  pratiquer  le  cathétérisme,  ce  <pii  est  dangereux,  car 
rapidement  le  malade  va  en  prendre  l'habitude  et  ne  plus  pouvoir  s'en 
passer;  ZuekerkandJ  rapporte  l'histoire  d'une  malade  de  cette  espèce  qui 
était  soignée  à  l'hôpital  depuis  un  an  et  demi,  et  sondée  plusieurs  t'ois 
chaque  jour;  la  menace  d'une  opération  suffit  à  la  guérir  en  quelques 
heures.  C'est  dire  avec  quelle  réserve  il  faut  avoir  recours  aux  sondes 
dans  ces  cas,  d'autant  plus  que  chez  les  hystériques,  même  avec  une 
rétention  durant  depuis  longtemps,  il  est  rare  de  voir  apparaître  «les 
signes  d  intoxication  urineuse  et,  du  reste,  dans  la  plupart  des  cas, 
cette  rétention,  après  avoir  duré  un  jour  ou  deux,  guérit  complètement. 
<m  ;i  aussi  signalé,  très  rarement  du  reste,  I  incontinence  d'urine  dans 
J  hystérie  et  dans  riiystéro-traïuuatisiiie. 

Je  ne  ferai  que  citer  ici  Vépilepsie;  c'est  un  t'ait  connu  que  le 
malade  urine  pendant  la  crise.  On  sait  aussi  «pie  parfois,  chez  l'enfant, 
I  incontinence  nocturne  d'urine  résulte  d'une  crise  épileptique  mé- 
connue. Règle  générale,  cependant,  l'incontinence  nocturne  des  enfants 
n'a  rien  à  voir  avec  le  mal  comilial  et  résulte  d'ordinaire  d'un  rêve.  Il  ne 
s'agit  ici,  somme  toute,  que  d'une  miction  involontaire,  ce  qui  me  con- 
duit tout  naturellement  à  la  dernière  variété  de  troubles  urinaires  qu'il 
me  reste  à  décrire. 

Troubles  urinaires  qui  traduisent  un  désordre  mental. 
—  Dans  ce  troisième  groupe  de  faits,  les  sphincters  sont  intacts,  la 
vessie  se  contracte   bien  et    pourtant    le   malade  urine   constamment    dans 
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ses  habits  ou  dans  ses  dr;i|is  et  perd  souvent  en  même  temps  ses  matières 
récales.  La  miction  ni  elle-même  est  parfaitemenl  normale;  mais  le 
malade  urine  (1rs  mi  il  en  a  envie,  sans  tenir  compte  des  convenances. 
Il  a  oublié  li»ul  ce  que  l'éducation  lui  avait  appris,  le  réglage  volontaire 
de  la  miction. 

Le  coma,  de  quelque  origine  qu'il  soit,  réalise  le  type  le  plus  parfait 
de  ce  genre  de  troubles;  le  malade,  étendu  sans  connaissance,  vide  de 
temps  à  autre  sa  vessie.  Quand  la  distension  de  cet  organe  par  l'urine  a 
atteint  un  certain  degré,  le  centre  vésical  médullaire  est  excité  et  la 
vessie  se  vide  automatiquement;  il  n'y  a  |»lus  d'inhibition  volontaire. 
parce  qu'il  n'y  a  plus  ni  conscience  ni  volonté.  Ici  le  malade  urine  par 
action  réflexe.  Les  choses  sont  un  peu  plus  complexes  parfois,  dans 
quelques  cas  de  coma,  à  la  suite  de  lésion  cérébrale;  il  semble  que  la 
vessie  ait  perdu  sa  sensibilité  à  la  distension  ainsi  que  sa  contractilité ; 
en  loul  cas,  l'urine  s'accumule  indéfiniment  dans  la  vessie  sans  provo- 
quer de  réflexe,  jusqu'à  ce  que  la  force  élastique  du  sphincter  soil  vaincue 
et  que  l'incontinence  goutte  à  goutte  par  regorgemenl  s'établisse.  Quelque- 
fois aussi,  dans  des  cas  de  ce  genre,  les  sphincters  se  relâchent;  l'urine 
s'écoule  par  l'urètre  au  fur  à  mesure  de  son  arrivée  dans  la  vessie,  et 
l'on  observe  de  l'incontinence  vraie.  D'autres  lois  encore,  la  vessie  se 
distend  progressivement  sans  aboutir  à  une  miction  ou  à  l'incontinence, 
cl  l'on  est  obligé  de  sonder  le  malade.  Toutes  ces  variétés  de  symptômes 
doivenl  résulter  probablement  des  localisations  de  la  lésion  cérébrale 
(hémorragie  ou  ramollissement),  bien  qu'il  soit  encore  impossible  de 
l'établir  dune  façon  absolue. 

Dans  la  démence  comme  dans  le  coma,  les  mictions  involontaires 
proviennent  d'un  trouble  des  fonctions  psychiques.  Dans  la  paralysie 
générale,  il  est  fréquent,  à  une  période  assez  avancée,  de  voir  le  malade 
s'oublier  sous  lui  :  c'est  la  traduction  extérieure  d'une  profonde  déchéance 
intellectuelle,  de  l'oubli  complet  des  habitudes  inculquées  pendant  l'en- 
fance. D'après  Régis  c'est  un  signe  pronostique  important  qui  indique  la 
période  terminale  de  la  maladie.  La  démence  sénïle  produit,  elle  aussi, 
les  mêmes  troubles  urinaires.  Mais  ici  il  peut  exister  en  outre  une  ferme- 
turc  insuffisante  ^\v>  sphincters  due  à  la  faiblesse  musculaire  générale; 
d'autre  part,  il  ne  faut   pas  négliger  dans  ces  cas  de  surveiller  la  prostate 

qui  est  souvent  seule  en  cause. 

Enfin,  dans  le-*  délires,  on  observe  aussi  des  troubles  urinaires  passa- 
gers ou  chroniques  de  valeur  sémiologique  variable.  (1  est  ainsi  que  dans 
les  délires  aigus  de  cause  infectieuse  ou  toxique,  ils  n'ont  pas  grandi' 
importance,  tandis  qu'il  en  est  tout  autrement  dans  les  délires  chroniques 
où  quelque  épisodiques  <pi  ils  puissent  être,  traduisant  l'oubli  des  conve- 
nances les  plus  élémentaires,  ils  annoncent  l'incurabilité  de  l'affection. 
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L'érection  el  l'éjaculation  sonl  sous  la  dépendance  décentres  médul- 
laires i|iii  son!  situés  (Imis  l,i  moelle  sacrée  (voy.  p.  948)  au-dessus  des 
ccmIics  des  sphincters  de  la  vessie  el  «le  l'anus,  el  qui  son!  indépendants 
de  ces  derniers. 

De  même  que  pour  tous  les  troubles  viscéraux  d'origine  nerveuse,  les 
altérations  des  fonctions  génitales  peuvent  être  de  cause  organique  ou 
fonctionnelle. 

Troubles  génitaux  dans  les  affections  organicrues  du 
système  nerveux.  -  Dans  les  affections  médullaires,  ces  troubles 
sont  caractérisés  par  un  affaiblissement  <»u  une  abolition  de  la  puissance 
génitale  el  sonl  accompagnés  presque  toujours  de  troubles  vésicaux.  Dans 
le  tabès  ils  ont  été  étudiés  très  en  détail  par  Fournier,  et,  ;iinsi  que  cel 
auteur  I  ;i  montré,  ils  sont  d'ordre  dépressif  el  aboutissent  «  comme 
terme  ultime  à  la  suppression,  à  l'anéantissement  dos  fonctions  géné- 
si(|uos  ».  Parfois,  niais  très  rarement,  ils  peuvent  être  précédés  d'une 
période  de  surexcitation  génitale,  mais  c'est  là  une  très  rare  exception. 
Le  plus  souvent,  ce  que  I  on  observe  à  cel  égard  est  une  fréquence  anor- 
male des  pollutions  nocturnes  (Fournier).  \.v±  érections  deviennent  de 
plus  en  plus  raies  el  de  plus  en  plus  incomplètes,  el  finissent  par  ne  plu« 
pouvoir  être  produites.  Enfin  on  observe  parfois  chez  ces  malades,  avant 
(pi  ils  soient  arrivés  à  l'impuissance  complète,  une  perversion  des  sensa- 
tions pendant  le  coït  —  sensation  voluptueuse  diminuée  ou  pervertie  el 
transformée  en  impression  douloureuse  (Fournier) 

(les  troubles  de  la  fonction  génitale  se  montrent  liés  souvent  tout  à  fait 
au  début  du  laites,  et  ils  ne  font  guère  défaut  lorsque  celle  affection  esl 
arrivée  à  un  certain  degré  de  son  évolution.  Cette  règle  ne  souffre  qu'un 
nombre  minime  d'exceptions  dont  il  m'a  été  donné  de  rencontrer  quelques 
exemples,  concernant  d^s  tabétiques  qui,  tout  en  étant  déjà  manifestement 
incoordonnés,  avaient  cependant  conservé  leur  puissance  génitale.  Ces 
exceptions  tiennent  vraisemblablement  à  ce  que,  chez  ces  sujets,  la  région 

sacrée  de  la  moelle  épiniéro  n'était  pas  encore  envahie  par  la  lésion. 

Chez  la  femme,  la  perversion  des  sensations  pendant  le  COÏ1  n  a  guère 
élé  étudiée  jusqu  ici,  et  cela  pour  (les  raisons  <pi  il  e<l  facile  de  com- 
prendre. Dans  un  cas  que  j'ai  observé  (voy.  fig.  25o  et  253  6i«),  ayant 
Irait  à  une  femme  de  quarante-cinq  ans  atteinte  de  tabès  à  la  période 
préataxique  —  tabès  du  cime  terminal  —  il  n'existait  plus  aucun  < I « •  - i i - 
vénérien  ni  aucune  sensation  voluptueuse  dans  le  coït.  Chez  cette  femme 
il  v  avait  en  outre  une  anesthésie  totale  des  voies  génitales  el  rectales  el 
pendant  le  coït  l 'introduction  i\\\  pénis  n'était  pas  sentie.  Chez  I  homme, 
I  anesthésie  de  la  peau  et  de  la  muqueuse  des  organes  génitaux  s  observe 
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j  une  phase  plus  ou  moins  avancée  «lu  tabès,  à  une  période  où  toute 
puissance  génitale  a  dispai*u.  Celle  anesthésie  est  1res  rarement  observée 
à  la  période  préataxique  etj  lorsqu'elle  existe,  il  est  évident  qu'elle  entre 
en  ligne  de  compte  dans  la  genèse  de  l'anaphrodisie. 

Dans  les  affections  médullaires  en  foyer  —  traumatismes,  compres- 
sions, myélites  —  les  troubles  génitaux  sont  constants  e1  marchent 
presque  toujours  de  pair  avec  les  honhles  vésicaux.  Ici,  ce  que  l'on 
observe  c  esl  l'inappétence  sexuelle,  l'érection  nulle  ou  incomplète, 
l'ôjaculation  liés  tardive  ou  au  contraire  rapide.  Il  faut  «lu  reste  faire  des 
distinctions  selon  la  région  de  la  moelle  atteinte.  Lorsque  la  région 
sacrée  esl  lésée,  il  n'existe  plus  d'érection  ni  d'éjaculation,  les  centres 
correspondants  étant  détruits.  Dans  les  cas  de  lésion  transverse  même 
complète  —  et  la  chose  a  élé  notée  surtout  dans  les  cas  de  fracture  de  la 
colonne  vertébrale  —  on  noie  parfois,  surtout  chez  les  sujets  jeunes,  ilu 
priapisine.  conséquence  d'une  paralysie  vaso-motrice  des  corps  caverneux 
.pii  se  traduit  par  un  gonflement  du  pénis,  sans  érection  véritable.  Ce 
symptôme  a  élé  noté  surtout  dans  les  lésions  de  la  région  cervicale  ou 
dorsale  supérieure  de  la  moelle  ('minière. 

Dans  la  myélornalacie par  artérite  syphilitique,  l'absence  d  érection  est 
constante  dès  le  début .  Lorsque  de  flasque  la  paraplégie  est  devenue 
spasmndique.  l'impuissance  persiste  le  plus  souvent,  mais  cette  loi  u  esl 
pas  absolue.  On  voit  parfois  le  sujet  récupérer  plus  ou  moins  sa  puissance 
génitale  eu  même  temps  qu'il  récupère  ses  fonctions  vésicales.  Mais, 
même  dans  ces  cas,  la  restauration  n'est  jamais  totale  et  les  érections 
sont  plus  ou  moins  complètes,  l'éjaculation  plus  ou  moins  relardée  ou 
native. 

Dans  les  névrites  de  cause  infectieuse  ou  toxique,  les  fonctions  géni- 
tales -oui  respectées.  Il  en  est  de  même  dans  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique.  Dans  les  cas  de  lésions  de  la  partie  inférieure  de  la 
queue  de  chenil,  les  I roubles  génitaux  sont  les  mêmes  que  lorsque  la 
région  sacrée  de  la  moelle  est  altérée. 

Troubles  des  fonctions  génitales  dans  les  névroses.  — 
Dans  Vhystérie,  le  plus  souvent  les  fonctions  génitales  ne  présentent 
rien  de  particulier  à  noter.  Elles  s'accomplissent  comme  à  létal  physio- 
logique. Je  ne  parle  pas  ici  du  vaginisme  —  que  Ion  peut  observer  du 
reste  en  dehors  de  l'hystérie  —  et  qui,  résultant  de  l'hyperesthésie  de  la 
muqueuse  vaginale,  tout  en  constituant  un  empêchement  au  coït,  ne 
rentre  pas  dans  les  troubles  (\v>  fonctions  génitales  proprement  dites. 

D'autres  l'ois  ou  observe  dans  la  sphère  génitale  de  ces  malades  des 
troubles  d'ordres  divers  :  tantôt  il  existe  de  l'excitation  génésique,  tantôt 
au  contraire  une  absence  d'appétit  sexuel,  tantôt  enfin  une  absence  de 
sensation  voluptueuse  par  suite  de  l'anesthésie  des  organes  génitaux. 
Dans  l'hystéro-neurasthénie  les  troubles  de  la  sphère  génitale  sont  ceux 
mie  l'on  rencontre  dan-  la  neurasthénie,  c'est-à-dire  l'impuissance  géni- 
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(aie,  phénomène  que  Ion  observe  souvent  chez  11101111111'  à  la  suite 
d'hystéro-traunial  isme. 

(.lie/  les  épileptiaues  abstraction  faite  des  délires  erotiques  violents 
el  impulsifs  qui  surviennenl  parfois  après  l'attaque  -les  troubles  de* 
fonctions  génitales  ne  présentcnl  rien  de  spécial,  et  relèvenl  bien  plus  de 
I  étal  mental  (dégénérescence)  accompagnant  I  épilepsie  que  de  la  névrose 
elle-même  (Sérieux). 

Dans  la  neurasthénie,  1rs  troubles  génitaux  sonl  <  I <  ■  —  plus  fréquents  el 
constituent  même  souvent  à  eux  seuls  une  forme  particulière  <!<•  cette 
névrose  [neurasthénie  génitale). 

Beaucoup  plus  fréquente  chez  l'homme  que  chez  la  femme,  la 
neurasthénie  génitale  s  observe  surtout  chez  des  sujets  jeunes  —  dix-lmil 
à  trente  ans  en  moyenne  —  ayanl  use  plus  nu  moins  intensivement  de  la 
masturbation.  Cette  dernière,  lorsqu  elle  est  fréquemment  pratiquée,  a 
en  effet  une  influence  nocive  non  seulement  en  elle-même,  in;iis  encore 
je  dirai  même  surtout  par  I  étal  «  I  «  *  dépression  morale  qu'elle  détermine. 
Souvent  en  effet  il  s'agit  de  sujets  qui,  chastes  en  vertu  d'une  idée  morale 
ou  religieuse,  et  partant  n  admettant  les  rapports  sexuels  que  dans  le 
mariage,  se  font  continuellement  îles  reproches  de  s  adonner  ;'i  la  mastur- 
bation. C'est  dans  cette  catégorie  «le  sujets  que  l'on  rencontre  le  plus 
souvent  la  neurasthénie  génitale  et,  pour  ma  part,  c'est  dans  ces  conditions 
surtout  que  je  l'ai  observée. 

Kn  même  temps  que  de  troubles  génitaux,  ees  sujets  se  plaigneul 
également,  du  moins  d'ordinaire,  de  troubles  vésicaux.  Ils  sont  obsédés 
de  leur  impuissance,  et  tantôt  cette  dernière  est  survei.u  \  à  la  suite  d'un 
essai  infructueux,  tantôt  et  plus  rarement  ils  sont  tellement  persuadés 
de  son  existence  <pi  ils  11  osent  même  pas  l'aire  I  essai  des  rapports  sexuels. 
En  général,  au  moment  de  lacté,  ou  bien  l'érection  fait  totalement  défaut, 

ou   bien   elle  est   incomplète   et   ne    permet    pus   le  coït,   ou    bien    elle   est 

normale  et  cesse  brusquement  au  moment  de  l'intromission.  Dans  ces 
différents  cas  l'éjaculation  est  très  rapide  et  a  lieu  le  plus  souvent  avant 
l'intromission.  Cette  rapidité  de  l'éjaculation  est  du  reste  très  commune 
chez  les  neurasthéniques,  même  chez  ceux  qui  n'ont  pas  à  proprement 
parler  de  neurasthénie  génitale. 

Le  neurasthénique  génital  est  sujet  à  des  pollutions  nocturnes  fréquentes 
et  abondantes,  retentissant  sur  son  él;it  mental  qui  se  déprime  de  plus  en 

plus.  Il  se  plaint  d  li\  pe  icslliesio  de  la  iiiuipieuse  iirétralo,  de  la  verge  el 

du  gland,  de  douleurs  anales  et  pért-anales.  Du  côté  de  la  vessie  e|  ,|,. 
l'urètre,  il  présente  des  symptômes  de  même  oidre — faux  urinaires 
deGuyonj  voy.  p.  1074)  —  et  ton!  le  cortège  <\c>  accidents  neurasthéniques, 
—  céphalée,  émotivité,  épuisement  physique  et  intellectuel  rapide,  etc.  — 
souvent  même  un  étal  de  dénutrition  marquée  avec  amaigrissement  plus 
ou  moins  considérable. 

La  neurasthénie  génitale  s'observe  chez  la  femme  beaucoup  plus  rare- 
ment que  che/  l'homme.  Ici  encore  comme  chez  >■<•  dernier  on  retrouve 
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ordinairement  la  masturbation  comme  poinl  de  départ.  Dans  les  eus  qu'il 
m  a  été  donné  d'observer  el  concernant  dos  jeunes  filles,  cette  influence 
était  «les  plus  nettes. 

Les  troubles  îles  fonctions  génitales  —  anomalies,  inversions,  impul- 
sions, etc.  sont  des  plus  communs  chez  les  aliénés,  les  dégénérés; 
leur  élude  n Cuire  p;is  dans  le  plan  du  présent  travail. 


FIEVRE    NERVEUSE 

g  Le  maintien  rigoureux  d  une  température  uniforme  (du  corps)  est 
imposé  par  l'action  vigilante  du  système  nerveux,  qui  refrène  plus  ou 
moins  la  production  de  chaleur  dans  les  t issus,  qui  permet  ou  empêche 
la  déperdition  île  calorique  par  la  peau  ou  par  les  poumons,  et  qui,  par 
siiii  Influence  sur  la  circulation,  essaie  d  établir  une  prudente  répartition 
de  la  chaleur  dans  tout  le  corps.  »  (Mouchard.  1893.) 

Outre  celle  propriété  de  régulation  thermique,  le  système  nerveux  est 
capable  de  produire  de  la  fièvre,  c  est-à-dire  de  provoquer  l'élément 
capital  de  la  lièvre.  Vhyperthermie. 

Les  preuves  expérimentales  de  ces  deux  propositions  ne  manquent  pas. 
Les  unes  démontrent  que  cette  influence  sur  l'équilibre  thermique  s'exerce 
par  l'intermédiaire  de  phénomènes  vaso-moteurs.  Ainsi  l'impression  de 
froid  ou  de  chaleur  sur  la  peau,  transmise  aux  centres  sensitifs,  entraîne 
dans  le  premier  cas  un  réflexe  d'arrêt  ou  de  vaso-constriction,  et  dans  le 
second  un  réflexe  d'arrêt  ou  de  vaso-dilatation  ;  ef  la  conséquence  de  ces 
phénomènes  est  la  limitation  ou  l'augmentation  de  la  circulation  super- 
ficielle, c'est-à-dire  une  diminution  ou  une  augmentation  de  la  déper- 
dition de  calorique.  D'autres  expériences  établissent,  de  la  part  du  système 
nerveux,  une  action  plus  directe  sur  la  température.  En  effet,  dans  les 
parties  du  corps  privées  de  circulation  par  la  ligature  ou  la  compression 
des  artères,  les  sensations  douloureuses  amènent  un  abaissement  de  la 
température  (Heidenhain).  De  même,  après  avoir  privé  la  glande  sous- 
maxillaire  de  circulation,  l'excitation  de  la  corde  du  tympan  accroît  la 

température  (CI.   lier -d). 

La  possibilité  pour  le  système  nerveux  de  produire  Ihyperthermie  est 
démontrée  par  de  nombreux  faits  expérimentaux  et  cliniques.  Diverses 
expériences  établissent  «pie  certaines  régions  des  centres  nerveux,  mises  à 
liait  de  toute  action  vaso-motrice,  ont  une  action  directe  sur  la  calorilica- 
tiou  :  ainsi  la  section  entre  le  hiilhe  el  la  protubérance  (Tschechichin) 
produit  une  hyperthermie  considérable.  D'où  celle  conclusion  qu  il  y  a 
dans  ces  régions  de  Taxe  cérébro-spinal  >\i'^  centres  thermiques.  Mais,  pour 
1rs  uns.  il  y  aurait  simplement  un  centre  régulateur  ou  modérateur  dont 
la  suspension  produirait  l'hyperthermie ;  el  pour  les  autres  il  y  aurait  à  la 
fois  des  centres  modérateurs  cl  t\v^  centres  excitateurs  de  la  calorification. 
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Quanl  à  la  localisation  de  ces  centres,  on  esl  loin  «I  être  fixé  à  ce  sujet. 
Ou  les  place  autour  de  l;i  scissure  de  Rolando,  dans  le  lobe  frontal,  dans  la 
partie  postérieure  du  loin'  temporo-sphénoïdal,  dans  le  corps  strié  cl  dans 
la  couche  optique.  Certains  auteurs  admettent  que  le  rôle  de  la  substance 
corticale  ou  ganglionnaire  n  esl  pas  dirccl  et  ne  s'exerce  qu'à  distance, 
soil  par  excitation,  soi)  par  inhibition  sur  !<•>  véritables  centres  régula- 
leurs,  donl  le  siège  reste  à  déterminer.  J.-F.  Guyon  (1893),  dans  ses 
expériences,  confirme  que  la  piqûre  du  cerveau  augmente  la  température, 
pourvu  qu'elle  intéresse  îles  points  précis:  le  noyau  caudé,  la  couche 
optique,  I»1  corps  calleux,  le  trigonc;  mais,  dit-il,  il  faul  que  la  piqûre 
traverse  la  paroi  ventriculaire,  el  encore  le  phénomène  est-il  inconstant. 
Kl  il  conclut  que  s  il  existe  un  centre  thermique,  il  reste  hypothétique; 
peut-être  s'agit-il  simplement  d  une  action  réflexe  exercée  sur  le  bulbe  el 
la  moelle  par  l'excitation  des  parois  ventriculaires. 

Malgré  I  indécision  <pii  enveloppe  encore  la  question  <le  l'existence  et 
de  la  localisation  «lu  ou  (\r>  centres  thermiques,  il  n  en  esl  pas  moins 
démontré  que  le  système  nerveux  exerce  nue  influence  capitale  sur  la 
régulation  de  la  chaleur,  et  qu'il  est  capable  de  produire  l'hyper  thermie, 
véritable  lièvre  nerveuse.  Mais  le  mécanisme  de  cette  fièvre  reste  inconnu. 
hypothétique  :  ou  bien  il  s'agit  d'une  action  directe  sur  les  centres  de  la 
calorification,  ou  bien  I  affection  causale  intervient  en  modifiant  les 
échanges  dans  les  lissus,  en  troublant  la  vie  autonome  de  chaque  cellule. 
en  un  mot  en  produisant  celle  combustion  exagérée  qui  esl  la  caracté- 
ristique de  la  lièvre,  combustion  qui  aurait  pour  résultai  île  jeter  dans  la 
circulation  des  substances pyrétogènes,  ainsi  qu'on  l'admet  pour  la  patho- 
génie  de  la  fièvre  inflammatoire. 

En  abordant  le  domaine  de  la  clinique,  en  envisageant  d'ensemble 
toute-  les  affections  nerveuses  susceptibles  de  s'accompagner  de  fièvre, 
on  voit  qu'elles  n'onl  pas  toutes  ni  le  même  mode  d'action,  ni  la  même 
expression  symptomatique  générale  pour  ce  qui  concerne  la  fièvre.  Aussi, 
plutôt  ipie  de  faire  une  description  abstraite  de  la  fièvre  nerveuse,  qui  ne 
ponçait  (railleurs  s'appliquer  qu'à  quelques  cas  particuliers,  il  me  semble 
préférable  d  en  passer  eu  revue  les  différentes  causes,  en  signalant  les 
particularités  que  chacune  impose  à  la  lièvre  qui  l'accompagne. 

Toutefois,  il  est  permis  de  signaler  quelques  caractère-  généraux  que 
présentent  certains  types  fébriles.  Ainsi  les  affections  inflammatoires 
aiguës  de  la  substance  cérébrale  provoquent  un  mouvement  fébrile,  géné- 
ralement intense,  dont  la  marche  et  la  durée  sont  parallèle-  n  celles  de  la 
maladie  elle-même. 

Dans  les  maladies  nerveuses  qui   se  terminent    par  une    i-sue   fatale,   la 

température  est  très  élevée,  elle  atteint  son  maximum  au  moment  de  la 
mort  d  souvent  continue  à  monter  ensuite.  L'importance  de  la  fièvre  esl 
quelquefois  en  rapport  avec  le  siège  de  la  lésion  :  une  myélite  aiguë  de  la 
région  dorsale  on  lombaire  pourra  produire  une  fièvre  insignifiante  pour 
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ainsi  dire;  au  contraire,  une  altération  aiguë  «  I  «  *  la  moelle  cervicale  supé- 
rieure ou  île  la  région  bulbaire  produit  immédiatement  une  hyperther- 
inie  extrême  (42°,  45°).  Enfin  la  fièvre  uerveuse,  lorsqu'elle  résulte  de 
simples  troubles  fonctionnels  primitifs,  comme  dans  certaines  névroses, 
esl  remarquable  par  son  irrégularité,  son  instabilité,  la  conservation  d<* 
I  étal  généra]  malgré  la  durée  parfois  1res  longue  <le  la  lièvre,  et  enfin  par 
>a  bénignité  générale. 

An  cours  de  certaines  maladies  nerveuses,  la  lièvre  peu!  apparaître  sous- 
l'influence  de  complications  inflammatoires  (cystite,  lièvre  urineuse,  sup- 
purations cutanées),  (les  faits  naturellement  n  ont  aucun  rapport  avec  lu 
fièvre  « 1 1 1 ï  esl  sons  l;i  dépendance  immédiate  de  la  maladie  nerveuse. 

On  peut  classer  en  deux  groupes  les  maladies  nerveuses  qui  s'accom- 
pagnent de  lièvre  :  I"  maladies  organiques  du  système  nerveux; 
2°  névroses. 


M  \l, AIHKS    ORGANIQUES 

Elles  comprennent  les  lésions  inflammatoires,  les  lésions  mécaniques, 
le<  lésions  toxiques. 

I'  Lésions  inflammatoires.  —  Tous  les  états  inflammatoires, 
pour  peu  <|u  ils  soient  suffisamment  intenses,  étendus,  et  d'une  évolution 
lapide,  donnent  naissance  à  de  la  lièvre  :  l'appareil  nerveux  ne  l'ait  pas- 
exception  à  cette  règle.  Kl  celle  lièvre  reconnaît  généralement  une  patho- 
génie conforme  à  celle  des  inflammations  banales. 

Ainsi  la  lièvre  accompagne  les  méningites  cérébrales  et  cérébro-spi- 
nales, les  encéphalites,  les  myélites  aiguës  et  les  polynévrites. 

La  lièvre  dans  la  méningite  aiguë  a  une  vivacité  remarquable.  Le 
thermomètre  moule  aux  environs  de  40  et  dépasse  souvent  ce  degré. 
A  son  début,  la  lièvre  méningitique  provoque  souvent  un  frisson  violent 
assez  prolongé,  parfois  unique,  rappelant  le  frisson  de  la  pneumonie,  rem- 
placé quelquefois  chez  les  enfants  par  un  accès  d'épilepsie  convuisive.  Au 
milieu  delà  lièvre  la  respiration  s  accélère:  le  pouls,  régulier,  plein,  dur, 
dépasse  100.  La  peau  est  sèche,  chaude;  la  congestion  du  visage  et  l'éclat 
des  \cii\  trahissent  l'excitation  cérébrale  du  malade.  La  combe  thermique 
reste  élevée  pendant  toute  la  maladie,  présentant  de  légères  rémissions 
matinales.  Au  moment  où  la  torpeur  finale  envahit  le  malade,  on  constate 
le  type  dissocié  de  la  lièvre  méningitique  :  le  pouls  est  ralenti  à  50. 
10  pulsations,  alors  que  la  température  se  maintient  à  10".  il",  s'élevant 
pendant  l'agonie,  et  parfois  même  après  la  mort. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  la  lièvre  esl  d  une  constatation  pré- 
cieuse des  les  premiers  jours  de  la  maladie.  Elle  affecte  un  type  rémittent 
à    exaspérations  vespérales    :    la   température   monte   à   ÔS".ô,    59°.    Le 
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pouls  à  cette  |  mi  ii  h  le  est  augmenté  dans  sa  fréquence;  mats,  dès  le  début,  la 
courbe  thermique  et  le  tracé  <ln  pouls  Biml  remarquables  par  I  Irrégu- 
larité de  leur  allure  el  les  brusques  alternatives  de  leurs  variations.  l'Iu» 
tard,  à  la  seconde  période,  le  parallélisme  cesse  :  le  pouls  se  ralentit,  el 
l.i  température  s'abaisse  mais  reste  supérieure  à  la  normale  (lièvre 
dissociée).  Enfin,  à  la  troisième  période,  le  pouls  reprend  «  I  «  *  h  fré- 
quence, s'accélère  de  plus  en  plus,  devient  petit,  faible,  filiforme,  el  la 
température  remonte  ;  l'ascension  thermique  se  poursuit  au  moment  de 
l'agonie  qui  marque  le  maximum  du  degré  thermique  constaté. 

L'encéphalite  aiguë  s  accompagne  d  accès  fébriles  sans  caractères  précis 
revenant  à  intervalles  très  Inégaux. 

La  période  fébrile  constante  qui  accompagne  !<■  début  de  la  pai'alysir 
infantile  .1  une  notable  importance  pour  le  diagnostic,  !<■  plus  souvenl 
rétrospectif,  qu'-on  esl  appelé  à  porter  dans  les  cas  de  ce  genre.  Elle 
apparaît  brusquement  au  milieu  d  une  santé  parfaite,  atteint  ."'.i  .  in  .  et 
s'y  maintient  de  trois  à  cinq  jours. 

Le  début  i\r>  myélites  aiguës  et  des  polynévrites  s'accompagne  d'un 
mouvement  fébrile  s;ms  caractères  spéciaux,  qui  pourrait  toutefois,  par 
son  intensité,  faire  distinguer  une  polynévrite  Infectieuse  d'une  polv- 
névrite  alcoolique. 

w2°  Lésions  mécaniques  ou  irritatives.  -  le  rangerai,  sous 
ce  titre,  Ifs  lésions  non  inflammatoires  des  centres  nerveux  causées  soit 
par  le  traumatisme,  soit  par  dc<  destructions  du  tissu  nerveux  (hémor- 
ragies, ramollissement  1,  soit  par  de  simples  troubles  circulatoires  con- 
gestion, paralysie  générale,  sclérose  en  plaques  . 

Les  grands  traumatismes  cérébraux  s'accompagneiri  souvent  d'hyper- 
tliennie  :  .1.-1* .  liuvou  eu  a  réuni  ."Il  cas.  Le  type  fébrile  <«-l  souvent  con- 
formée celui  que  I  on  verra  plus  loin  dans  l'hémorragie  cérébrale;  mais  ii 
est  fréquent  «pie  l'abaissement  primitif  soit  remplacé  par  une  élévation 
thermique.  Les  laits  sont  assez  conformes  à  ce  que  Durel  .1  signalé  dans 

>es  expériences  :  un  traumatisme   violent  produit    immédiatement    1 

forte  élévation,  puis  en  quelques  minutes  un  abaissement,  bientôt  sui\i 
d'élévation  jusqu'à  la  mort. 

La  rapide  apparition  d  une  élévation  thermique  après  un  traumatisme 
du  cerveau  n'annonce  pas  toujours  une  mort  fatale. 

Les  violents  traumatismes  médullaires.,  contusions,  attritions, 
broiemenl  de  la  moelle,  produisent  aussi  rhyperthermie  rapide,  atteignent 
\'ï\  i.">".  surtout  lorsqu'ils  siègent  à  la  région  cervicale  (luxations,  frai  - 
tures  A\\  rachis  . 

LTiyperthermie  des  traumatismes  cérébraux  ne  se  montre  pas  >eu- 
lement  à  la  période  terminale,  mais  elle  la  précède  [Kirfois  de  plusieurs 
jouis,  et  elle  peut  apparaître  en  dehors  de  l'état  comateux.  Déplus,  son 
apparition  aussitôt  après  le  traumatisme  prouve  qu'elle  ne  résulte  pas  de 
I  encéphalite  secondaire. 
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Il  résulte  des  faits  précédents,  qu'un  traumatisme  crânien  suivi  d'une 
augmentation  immédiate  de  température  autorise  le  diagnostic  «le  lésion 
cérébrale.  La  fièvre  accompagne  les  hémorragies  méningées  abon- 
dantes, surtoul  dit'/,  l'enfant,  chez  qui  Legendre  ;i  décril  une  forme 
fébrile  de  la  pachyméningite. 

Dans  le  stade  préagonique  des  maladies  du  système  nerveux,  on 
note  souvenl  une  élévation  terminale  <l<'  la  température.  Wunderlich 
signale  ce  phénomène  dans  le  tétanos,  Yépilepsie,  l'hystérie;  Erb  dans 
les  méningites,  la  sclérose  cérébrale,  Vœdème  cérébral  des  maladies 
générales;  Charcol  v  ajoute  les  lésions  cérébrales  anciennes  avec  cica- 
trices chez  les  hémiplégiques;  Simon,  les  traumatismes  médullaires. 
Charcol  s'exprime  ainsi  à  ce  sujet  :  «  An  moment  du  stade  terminal  de  ces 
maladies  nerveuses,  on  constate  un  coma  profond,  quelquefois,  mais 
rarement,  précédé  de  délire,  avec  accélération  du  pouls,  myosis,  parfois 
des  convulsions,  eschare  rapide  au  siège  et  élévation  de  la  température 
centrale  qui  atteint  II",  i2°.  La  cause  de  celte  hyperthermie  serait  l'épui- 
sement   nerveux.   » 

Deux  observations  Awv^  à  Erb  et  à  Rosenstein  signalent  I  élévation 
thermique  dans  V apoplexie  cérébrale.  .Mais  c'est  à  Charcot  qu'appartient 
la  première  étude  systématique  de  ce  phénomène,  continuée  ensuite  par 
Bourneville. 

La  courbe  thermique  dans  ['hémorragie  cérébrale  se  l'ait  en  trois 
stades  (Charcot).  Au  moment  de  l'attaque  il  y  a  abaissement  de  tempé- 
rature, par  wnc  sorte  d'inhibition  (Brown-Séquard)  comme  chez  les 
grands  traumatisés  en  état  de  choc.  La  température  peut  descendre 
jusqu  à  35°. 

Puis  il  se  produit  une  élévation  secondaire,  période  stationnaire.  Alors, 
si  la  guérison  doit  survenir,  ou  si  la  mort  est  différée,  1  élévation  secon- 
daire l'ait  place  à  un  nouvel  abaissement  et  la  température  oscille  entre 
37°,5  cl  7)8".  Cette  période  stationnaire  peut  durer  plusieurs  jours. 

Si  le  malade  doit  mourir,  le  troisième  stade  se  caractérise  par  mie 
ascension  rapide:  en  quelques  heures  la  température  atteint  &0°,  il",  et 
arrive  à  son  maximum  an  moment  de  la  mort.  Souvent  la  période1,  station- 
naire l'ait  défaul  dans  les  cas  rapides  et  l'ascension  préagonique  succède 
à  l'abaissement  initial  (Bourneville).  Dans  les  cas  foudroyants  la  mort  peut 
-c  faire  pendant  l'hypothermie;  on  bien  l'hypothermie  est  précoce. 

Dans  le  ramollissement  cérébral  il  n'y  a  pas  d'abaissement  initial  de  la 
température  :  celle-ci  s'élève  brusquemenl  à  39°,  W.  pour  revenir  an 
boni  de  quelques  jours  à  son  degré  normal. 

An  coins  des  affections  chroniques  du  cerveau,  on  voit  survenir  i\c> 
attaques  apoplectiformes  avec  élévation  thermique  immédiate;  c'est  la 
précocité  de  l'hy  perlhermie  qui  distinguera  ces  attaques  apoplectiformes 
de  l'apoplexie  vraie.  Cette  élévation  de  température  parfois  élevée  n  im- 
plique  pas  fatalemenl  la  mort  prochaine. 

Iles   accès    ne   <«>nl    en    ellel    que    des    épisodes   an    coins   t\f    I  alïeélioil 
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chronique  On  les  observe  ainsi  dans  la  paralysie  générale  Westphal  . 
les  tu  tueur»  cérébrales,  chez  les  sujets  ayant  des  cicatrices  d'anciens 
Foyers  destructifs,  el  dans  quelques  affections  cérébro-spinales  :  la  sclé- 
rose en  plaques,  le  tabès,  la  myélite  diffuse. 

Il  est  possible  que  la  congestion  cérébrale  soil  dans  ces  circonstances 
le  point  de  dépari  des  accidents  thermiques.  C  esl  qu'en  effet  la  congestion 
cérébrale  primitive  esl  capable  tir  provoquer  de  fortes  ascensions 
thermiques  avec  accélération  du  pouls.  <m  décrit  chez  les  enfants  une 
congestion  cérébrale  au  cours  de  la  dentition,  saccompagnanl  de  fièvre 
intense  avec  céphalée  qui  pourrait  en  imposer  pour  une  méningite.  Mais 
dan»  ces  cas  il  n  \  a  ni  I  accélération  du  pouls,  ni  la  modification  de  la 
respiration  qu'on  observe  dans  la  méningite. 

Peut-être  la  congestion  est-elle  encore  en  cause  dans  l'apparition  des 
mouvements  fébriles,  observés  au  cours  de  certaines  maladies  psychiques, 
en  dehors  des  accès  apoplectiformes  et  des  lésions  surajoutées  (hémor- 
ragie . 

,""  Lésions  d'origine  toxique.  —  Certaines  intoxications  peu- 
vent exercer  leur  action  sur  le  système  nerveux,  ci  manifester  cette  locali- 
sation par  une  augmentation  de  la  température  centrale.  Il  en  est  ainsi  de 
Vu rcmi<\  dont  I  action  dans  ce  cas  pourrait  s'expliquer  par  la  rétention 
dans  |,«  sang  de  substances  pyrétogènes,  dont  la  présence  a  été  constatée 
dans  l'urine.  Ce  sonl  les  formes  nerveuses  de  l'urémie  qui  s'accompagnent 
d'hyperthermie.  Tantôt  il  s'agit  d'urémie  convulsive;  mais  on  ne  saurait 
incriminer  les  convulsions  d'être  la  cause  de  l'élévation  de  la  température, 
car  celle-ci  existe  tout  aussi  bien  dans  les  formes  délirante,  paralytique  et 
comateuse,  sans  qu'il  y  ail  de  convulsions,  Cette  hyperthermie  fébrile 
urémique  se  traduit  par  une  ascension  rapide  de  la  courbe  au  moment  du 
début  des  accidents  urémiques,  el  suit  une  marche  analogue  à  ceux-ci  : 
elle  se  maintient  ainsi  à  59,  10,  H  degrés,  peut  atteindre  i2  degrés  au 
moment  delà  mort  et  s'accroître  encore  ensuite.  Cette  hyperthermie  s'ac- 
compagne d'accélération  du  punis  et  de  mouvements  respiratoires.  Si  la 
crise  urémique  guérit,  la  fièvre  cesse  avec  elle. 

Le  tétanos  dans  ses  formes  aiguës  est  une  Av<  maladies  les  plus  hyper- 
thermisantes.  L'élévation  de  température  débute  avec  les  premières 
contractures,  parfois  avant  :  elle  s'élève  rapidement  sans  rémission  à 
mesure  <pi  elles  s'étendent  à  un  plus  grand  nombre  de  muscles,  et  cela 
d'autant  plus  que  le  cas  est  plus  grave  el  plus  rapide  dans  son  évolution. 
Elle  atteint  toujours  10  degrés,  souvent  H,  et  au  moment  de  la  mort, 
quelquefois  même  après,  elle  atteint  son  maximum  :  i'J.  i.~i.  il  degrés. 
Sans  doute,  la  contracture  du  muscle  est  une  source  d  élévation  ther- 
mique, en  raison  de  l'excès  des  combustions  musculaires.  Mais  j|  cs| 
vraisemblable  aussi  que  certains  de  ces  produits  d'origine  microbienne 
Actionnent  directement  les  centres  thermiques,  car  I  hyperthermie  est 
parfois  très  considérable,  alors  que  les  convulsions  toniques  cl  les  con- 
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I raetures  ne  sont  encore  étendues  <pi  à  un  petit  nombre  de  muscles;  et 
d'autre  pari  les  contractures  peuvenl  dans  certains  <;is  exister  sans  hyper- 

lliennie. 


NÉVROSES 

Dans  les  laits  précédents,  quel  que  soit  le  mécanisme  intime  invoqué; 
rhyperthermic,  la  lièvre  nerveuse,  était  le  résultat  d'un  désordre  anato- 
mique  du  lissii  nerveux,  d'une  lésion  souvent  bien  déterminée.  Dans  ceux 
nui  vonl  suivre,  on  ne  trouve  à  l'origine  aucune  lésion  nerveuse  appré- 
ciable, mi  tout  an  moins  directement  incriminable ;  et  la  cause  de  la 
lièvre  paraît  être  simplemehl  un  trouble  fonctionnel  primitif  du  cerveau. 

Avant  d'entrer  dans  la  description  des  diverses  névroses  hyperthermi- 
santes,  on  peut  mentionner  quelques  laits  qui  démontrent  immédiatement 
l'influence  du  système  nerveux  sur  la  production  de  la  lièvre.  Tels  sont 
les  accès  fébriles  appréciables  à  l'examen  du  pouls  et  du  thermomètre, 
fréquents  chez,  les  sujets  jeunes  et  nerveux  à  l'occasion  d'une  excitation 
psychique,  émotion  vive,  colère,  discussion,  fatigue  corporelle  on  autre, 
courbature,  refroidissement  léger,  écart  de  régime.  Il  en  est  de  même 
(\r>  élévations  thermiques  qui,  dans  la  convalescence  de  la  lièvre  typhoïde. 
suivent  les  premières  tentatives  d'alimentation.  Bouchard,  qui  men- 
tionne ces  laits,  ajoute  qu'il  s'agit  là  d'un  système  nerveux  débilité,  qui  ne 
sait  pas  refréner  la  calorification  on  adapter  exactement  à  la  production 
les  appareils  qui  aident  à  la  déperdition  du  calorique. 

Les  névroses  dont  il  v  a  lieu  d'étudier  l'action  pyrétogène  sont  ïhysté- 
rie,  la  neurasthénie,  le  goitre  exophtalmique,  la  chorée,  1  épilepsw. 

Fièvre  hystérique.  —  L'existence  de  la  lièvre  hystérique,  affirmée 
par  Briquet,  contestée  dans  la  suite  en  raison  de  certains  cas  de  simula- 
tion, est  aujourd'hui  admise  et  appuyée  sur  nombre  d'observations; 
toutes  ces  observations  concernent  des  femmes. 

La  fièvre  hystérique  n'offre  pas  de  type  défini  :  elle  est  essentiellement 
irrégulière  et  résiste  à  Ions  les  antipyrétiques. 

Cette  lièvre  affecte  une  marche  quelquefois  intermittente,  souvent 
continue  ou  rémittente,  avec  exaspérations  vespérales  ou  matinales.  La 
température  atteint  38,  39,  40,  41  degrés  et  se  maintient  ainsi  pendant 
i\i'>  semaines,  des  mois  et  même  des  années,  avec  un  caractère  de  con- 
tinuité ou  an  contraire  avec  une  extrême  irrégularité,  <pii  ne  permet  de 
l'assimiler  à  aucun  des  états  fébriles  symptomatiques  connus.  Puis  elle 
disparaît  brusquement  du  jour  au  lendemain  ('). 


1  Différents  auteurs  mil  signalé  des  cas  de  fièvre  hystérique  avec  température  beaucoup 
plus  élevée  que  Les  chiffres  précédents;  Pour  ma  part,  j'ai  eu  l'occasion  de  constater  chez  une 
jeune  fille  de  la  clientèle  privée,  el  cela  pendant  onze  jours  <!<•  suite,  une  température  axil- 
l m.'  oscillant  selon  les  jours  entre  13°  el   t'tQ.S.  Chose  singulière  dans  ci-  cas,  la  fièvre  n'appa- 
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Malgré  son  intensité  apparente  el  ^.i  durée,  elle  ne  »  accompagne  pats 
d'ordinaire  des  troubles  généraux  qui  forment  le  cortège  habituel  des 
pyrexies.  Parfois  cependanl  il  \  ;i  du  malaise  avec  courbature,  cépha- 
lalgie, langue  saburrale,  sueurs,  rréquenec  du  pouls.  M;ii^  ces  troubles, 
outre  « 1 1 1  ils  ne  sont  pas  un  complet,  sont  en  désaccord  avec  I  élévation  de 
la  température.  Kl  habituellement  l'état  général  reste  bon,  I  embonpoint 
persiste,  il  augmente  même  parfois. 

Tantôt  la  lièvre  hystérique  reste  isolée,  monosymptomalique.  Tantôt, 
«■I  c'est  le  «as  le  plus  fréquent,  elle  accompagne  d'autres  manifestations 
«le  la  névrose.  Dans  ce  dernier  cas,  les  symptômes  se  groupent  souvent 
«le  telle  manière  <pi  ils  simulent  une  maladie  organique  fébrile.  I  n  certain 
nombre  de  ces  syndromes  fébriles  simulateurs  méritent  une  mention 
spéciale.  Tout  d'abord  c'esl  la  pseudo-fièvre  typhoïde  hystérique  dont 
Ri  gai  et  Hanoi  ont  cité  des  exemples.  Dans  le  e;i>  de  llanot,  il  s'agissait 
«l'une  jeune  femme  qui,  venant  de  soigner  dans  ^.i  famille  trois  <;i>  de 
lièvre  typhoïde,  est  prise  subitement  de  symptômes  de  dothiénentérie, 
épistaxis,  céphalée,  vertiges,  courbature,  diarrhée,  courbe  thermique,  etc. 
Mais  l'affection  avait  eu  un  début  brusque,  les  urines  étaient  abondantes, 
et  la  prostration  faisait  défaut.  Les  antithermiques  étaient  sans  action. 

D'autres  lois  l'hystérie  simule  la  méningite,  surtout  la  méningite 
tuberculeuse.  Dans  un  cas  rapporté  par  Pitres,  il  s  ; i ^ î I  d'une  jeune  fille 
«rai  a  soigné  aussi  pendanl  toute  sa  maladie  un  frère  mort  de  méningite 
tuberculeuse.  Kans  les  cas  de  ce  genre,  dont  il  m'a  été  donne  d  observer 
plusieurs  exemples,  on  voit  les  malades  présenter  de  la  céphalée,  le  faciès 
méningé,  le  strabisme,  la  constipation,  les  vomissements,  diverses  para- 
lysies des  membres  et  une  fièvre  pouvant  coïncider  avec  un  ralentisse- 
ment ou  une  accélération  du  pouls.  Abstraction  faite  de  la  constatation 
<les  stigmates,  on  peut  généralement  trouver  dans  le  groupement  sym- 
ptomatique  des  particularités  qui  niellent  sur  la  voie  du  diagnostic  : 
c'est,  par  exemple,  l'empressement  avec  lequel  les  malades  décrivent 
leurs  sensations,  alors  que  le  faciès  avait  au  premier  abord  cet  air  d  hosti- 
lité spécial  aux  méningitiques ;  l'absence  de  constipation  rebelle,  et  sur- 
tout l'absence  d'amaigrissement.  La  localisation  Av>  paralysies  (hémiplé- 
gie), I  existence  dune  liéinianestliésie  sensitivo-sensoiielle  nu  de  crises 
convulsives  achèveront  le  diagnostic.  Parfois,  surtout  lorsqu  il  j  a  de 
l'amaigrissement,  le  diagnostic  peut  être  plus  délicat. 

La  lièvre  hystérique  peut  encore  simuler  la  tuberculose  pulmonaire 
(hémoptysie,  lièvre,  dyspnée,  point  de  côté,  vomissements);  après  plu- 
sieurs mois  de  cet  état,  la  lièvre  cesse  brusquement  et  la  malade  guérit. 


rais&ail  el  cela  d'une  manière  absolument  régulière,  4110    lorsque   la    malade  se  mettail  au  lil. 

.!.•  pu-  m'assorer  'Ir   la  constance  du   fail  en  faisant  1 Ii.r  la  malade  <\<-  jour  en  par  a  une 

heure   |>!  1 1—  tardive  —  9  heures,  10, heures,  Il    heures,   minuit,   I  heure,  2  heures,  3  heures 

du  matin.  Le  douzième  jour  la  lièvre  disparu!  complète ni  el  ne  reparu!  plu-.  Pendant  toute 

cette   période   Fébrile,   la   malade  n'eut  pas  de    crises   m   d'étal    mental  liystèrh] 1  la  lièvre 

iiiir  fois  terminée,  elle  ne  présenta  pas  d'amaigrissement. 
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s .- 1 m >  qu'on  ail  pu  à  aucun  momcnl  déceler  le  moindre  signe  thoracique. 

(tu  bien  ce  sera  nue  pneumonie,  une  péritonite,  une  fièvre  intermit- 
tente tierce  on  quotidienne,  un  pseuda-rhumatisme  (douleurs  articulaires 
avec  fièvre),  rebelles  aux  traitements  habituels  el  cédanl  rapidement  à  la 
suggestion  verbale  pratiquée  dans  l'isolemenl  claustral. 

La  guérison  es!  la  règle;  niais  le  pronostic  peut  être  très  assombri,  si 
l'hystérie  fébrile  se  complique  d  une  idée  fixe  d'inanition,  entraînant  le 
refus  de  tout  aliment.  (Voy.  Anorexie  mentale,  p.  1060.) 

Le  diagnostic  de  la  nature  hystérique  de  ces  divers  étals  morbides 
reposera  sur  l'existence  d'antécédents  et  de  stigmates  hystériques,  et  sur 
la  constatation  de  diverses  particularités  :  le  débul  brusque  des  accidents. 
parfois  après  une  attaque;  l'irrégularité  de  l'évolution,  entrecoupée  d'at- 
taques influant  plus  nu  inoins  sur  l'apparence symptomatique,  l'absence  de 
troubles  généraux  ou  leur  discordance,  l'absence  des  signes  objectifs  des 
états  infectieux  (recherches  microbiennes,  exploration  de  la  raie,  examen 
des  urines),  la  résistance  aux  antithermiques,  la  terminaison  subite  et 
favorable.  Avant  de  se  prononcer,  il  restera  encore  parfois  à  éliminer 
l'association  possible  de  la  névrose  avec  une  pyrexie  organique. 

Chez  les  neurasthéniques,  l'élément  lièvre  est  très  accessoire.  On 
signale  simplement  chez  eux  des  accès  fébriles  fugaces,  légers,  sans 
cause  organique  aucune,  coïncidant  parfois  avec  les  accès  d'.émotivîtc  ou 
les  poussées  congestives  que  l'on  rencontre  dans  cette  maladie.  D'autres 
fois  il  s'agit  simplement  de  sensations  de  froid,  se  traduisant  par  un 
frissonnement  général,  avec  alternatives  de  froid  et  de  chaleur  qui 
simulent  un  accès  de  fièvre  intermittente. 

|>ans  la  maladie  de  Basedow,  la  lièvre  apparaît  souvent  au  moment  des 
périodes  menstruelles  et,  s'il  y  a  aménorrhée,  au  moment  où  devraient 
venir  les  règles.  Parfois,  pendant  l'aménorrhée,  la  lièvre  est  continue,  la 
température  atteint  59  degrés  et  plus,  affectant  la  forme  d'ascension  el  de 
descente  graduelles,  avec  un  fastigum  à  oscillations  stationnaires.  Cepen- 
dant il  existe  des  symptômes  sub-typhoïdes,  hébétude,  délire  parfois. 

Le  type  le  plus  fréquent  est  la  forme  légère  revenant  par  poussées  pas- 
sagères; souvent  provoqué  par  une  émotion  morale,  l'accès  se  manifeste 
par  un  frisson  violent,  chaleur  vive,  ,">!)  degrés,  sueurs  profuses,  en  même 
temps  que  se  gonfle  le  corps  thyroïde.  Entre  les  accès  ou  les  périodes 
fébriles  prolongées,  dont  la  durée  varie  de  quinze  à  vingt  jours  et  même 
davantage,  l'apyrcxie  est  complète. 

La  fièvre  appartient  aux  tonnes  graves  du  goitre  exophtalmique.  A  la 
lin  de  In  maladie,  la  température  s  élève  brusquement  en  même  temps 
qu'apparaissent  des  symptômes  cérébraux  graves,  aboutissant  à  la  mort. 

La  chorée  chez  l'adolescent,  I  adulte,  lu  femme  enceinte  el  le  vieillard, 
se  complique  parfois,  sans  l'intervention  de  lésions  cardiaques,  de  phéno- 
mènes fébriles.  Il  s'agit  alors  de  chorée  grave,  d'étal  de  mal  choréique, 
ilmil  on  peut  ainsi  préciser  à  coup  sûr  l'issue  fatale.  L'élévation  de  tempé- 
rature   centrale   se    l'ail    hrusqneuieiil  ;   en    quelques    heures    elle  dépasse 
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39  degrés,  altcinl  in.  il.  en  même  temps  que  se  déclarenl  des  signes 
d'excitation  cérébrale.  Ce  signe  ;i  une  valeur  capitale  au  point  de  vue  <ln 
pronosl  ic  ratai. 

L'état  de  mal  épileptique.  dans  lequel  h'-  accès  Be  succèdenl  coup 
sur  coup,  quj  dure  de  trois  à  huit  jours,  el  se  termine  si  souvent  par  la 
mort,  est  constitué  |>;ir  deux  périodes,  rime  convulsive,  l'autre  d'épuise- 
ment. L'élévation  de  la  température  est  un  de  ses  signes  capitaux.  Elle  ne 
tarde  pas  à  atteindre  10,  il  degrés,  restant  élevée  jusqu'à  la  mort,  mon- 
tant même  après  la  terminaison  fatale  (Bourneville).  L'étude  de  la  tempé- 
rature fournil  dans  ces  cas  des  indications  pronostiques  de  très  grande 
valeur  :  si  la  chaleur  augmente  ou  reste  en  I  état,  on  peut  prévoir  l'issue 
mortelle,  tandis  que  la  défervescence  annonce,  au  contraire,  la  termi- 
naison heureuse  de  l'accident . 

On  s'était  hast''  pendant  longtemps  sur  ce  signe  tiré  de  l'élévation  de  la 
température,  pour  distinguer  I  état  <le  mal  épileptique  de  celui  de  I 'hvs- 
térie  :  on  ne  saurait  le  considérer  comme  avant  une  valeur  absolue,  car 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  très  restreint,  il  est  vrai,  on  a  constaté 
une  température  élevée  dans  les  attaques  sériées  d'hystérie. 

Le  syndrome  d'état  de  mal,  caractérisé  par  une  élévation  de  tempéra- 
ture avec  prostration  excessive,  s'observe  également  dans  les  attaques 
épileptiformes  de  la  paralysie  générale,  et  dans  les  épilepsies  partielles 
symptomatiques.  Il  conserve  la  même  valeur  pronostique. 


CHAPITRE  XI 

TROUBLES  TROPHIQUES    D'ORIGINE    NERVEUSE 

Systèmes  articulaire  cl  osseux.  —  Peau. 

La  nutrition  de  tous  nos  tissus  est  sous  la  dépendance  du  système  ner- 
veux, et  les  altérations  organiques  ou  fonctionnelles  de  ce  dernier  reten- 
tissent sur  la  structure  et,  partant,  sur  la  fonction  de  tous  i\<^  organes. 
Les  troubles  trophiques  du  système  musculaire  ayant  été  décrits  précé- 
demment '),  il  me  reste  à  étudier  les  troubles  trophiques  d'origine  ner- 
veuse dans  :  1°  les  articulations  et  le  système  osseux;  2e  la  peau.  Quant 
aux  troubles  trophiques  viscéraux  <l  origine  nerveuse,  ils  sont  encore, 
pour  la  plupart,  dune  pathogénie  encore  assez  obscure.  Quelques-uns 
d'entre  eux,  toutefois,  ont  été  déjà  spécialement  décrits  au  cours  de 
certaines  affections  du  système  nerveux. 

1    \"\.  Atrophies  musculaires,  p.  563. 
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Je  décrirai  d'abord  les  troubles  trophiques  dus  aux  lésions  organiques 
du  système  nerveux,  [mis  ceux  qui  relèvent  «les  lésions  dites  fonction- 
nelles de  ce  système. 
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TROUBLES   TROPHIQUES  ARTICULAIRES 

C'est  Charcol  qui  a  reconnu  et  décrit  la  première  variété  d'arthropathie 
d'origine  nerveuse  [arthropathie  tabétique);  avant  lui  on  ne  trouve  que 
des  indications  sommaires  sur  ce  genre  d'affection;  J.-K.  Mitchell  et 
tlamilton  n'avaient  guère  l'ait  que  le  soupçonner  et  Scott-Àlison  en  1846 
n'avait  décrit  que  les  arthrites  des  hémiplégiques  dont  la  nature  nerveuse 
peut  être  discutée,  connue  on  le  verra  plus  loin.  En  réalité,  c'est  seule- 
ment le  travail  de  Charcot,  datant  de  1868,  sur  les  arthropathies  tabé- 
tiques,  qui  montre  l'existence  de  phénomènes  articulaires  relevant  de 
troultles  trophiques  d'origine  nerveuse.  Longtempsdiscute.es,  surtout  en 
Allemagne,  les  idées  soutenues  par  Charcot  sont  aujourd'hui  acceptées 
par  tout  le  inonde;  en  effet,  par  leur  aspect  clinique,  par  les  lésions  si 
spéciales  qui  en  Tonnent  le  suhstratuin  anatomique,  par  leur  évolution 
surtout,  les  lésions  articulaires  des  tabétiques  forment  un  groupe  naturel, 
auquel  on  peut  joindre  les  arthropathies  décrites  plus  récemment,  depuis 
1882,  dans  la  syringomyélie. 

A  côté  de  ce  premier  groupe,  on  a  décrit  toute  une  série  de  troubles 
articulaires  observés  au  cours  des  affections  nerveuses  les  plus  diverses  — 
cérébrales,  médullaires  ou  névritiques.  .Mais  ici  l' arthropathie  ne  présente 
pins  les  mêmes  caractères  que  dans  le  tabès  ou  la  syringomyélie;  les 
symptômes  et  les  lésions  les  rapprochent  des  arthrites  infectieuses 
banales,  donl  elles  ne  se  séparent,  somme  toute,  que  parleurs  localisations 
dans  le  territoire  dépendant  du  nerf,  du  centre  médullaire,  ou  du  centre 
cérébral  atteint.  Elles  forment  ainsi  un  deuxième,  groupe  très  différent  du 
premier. 

T.  Arthropathies  tabétiques  et  arthropathies  syringo- 
myéliques.  —  C'est  en  se  basant  sur  la  clinique,  que  Charcot  put 
isoler  et  décrire  l' arthropathie  des  tabétiques;  par  ses  symptômes  elle 
constitue,  en  effet,  un  tableau  clinique  des  plus  nets.  Chez  un  malade  atteint 
de  tabès,  à  une  période  parfois  précoce  de  son  affection,  plus  souvent  à 
une  période  avancée,  à  l'occasion  d'un  traumatisme  et  plus  fréquemment 
encore  sans  cause  connue,  l'arthropathie  se  développe.  C'est  en  général 
une  articulation  du  membre  inférieur  qui  est  atteinte,  le  genou  le  plus 
souvent,  comme  le  lit  remarquer  Bail.  Le  débul  est  toujours  brusque; 
comme  toul  phénomène  douloureux  fait  défaut,  il  n  est  marqué  que  par 
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un  gonflement  de  l'articulation  nui  augmente  rapidement  sous  le-  yeux 
•  lu  malade  effrayé,  ri  qui  pcul  atteindre  en  quelques  heures  mi  volume 
énorme  :  d'autres  Ibis  les  choses  marchent  plus  lentement,  et  l'articula- 
tion s'ïiccroil  progressivement  en  trois,  quatre  ou  cinq  jours,  jusqu'à  <•<• 
qu'elle  ail  atteint  ses  dimensions  maxima.  Mais,  quoi  qu'il  en  soit,  ce 
gonflement  es!  souvent  considérable  fig.  292),  la  circonférence  du  genou 
peut  atteindre  le  double  ou  le  triple  de  son  développement  normal;  au 
voisinage  de  I  articulation,  le  membre  présente  aussi  une  augmentation 
tic  volume,  le  gonflement  remonte  sur  la  cuisse,  descend  sur  la  jambe,  et 
dans  certains  cas  tout  le  membre  peut  être  envahi.  La  fluctuation,  auâsi 


292.  —  Artliropatliie  tabétique.  —  Distension  considérable  delà  synoviale  articulaire  dans  un 
cas  d'arthropathie  datant  de  huit  jours.  Homme  de  quarante  et  un  ans.  au  début  de  la  période 
d'incoordination.    Bicétre,  l v 


nette  qu'on  peut  le  désirer,  traduit  la  présence  <l  une  quantité  considé- 
rable de  liquide  dans  l'articulation.  Parfois  ce  liquide  est  si  abondant, 
qu'il crève  la  capsule  articulaire  et  fuse  dans  le  tissu  cellulaire,  qui  entoure 
l'articulation;  par  là  s'explique  l'œdème  du  membre  que  l'on  constate 
quelquefois  :  c'est  un  œdème  dur.  difficile  à  déprimer  et  dans  lequel  ne 
reste  pas  l'empreinte  du  doigt.  Parfois  la  synovie  répandue  cuire  les 
muscles  fuse  le  long  d'une  aponévrose  el  va  se  collecter  à  une  certaine 
distance  de  l'articulation,  près  du  fascia  lata,  ou  dan-»  la  gaine  du  psoas, 
comme  Lépine  l'a  observé  dans  deux  cas  d'arthropathie  tabétique  de  la 
hanche. 

Mais  ce  "|ni  est  encore  plus  curieux  que  ce  gonflement  à  développe- 
ment rapide,  c'est  l'indolence  complète  de  l'affection;  en  dehors  <lc  I  ac- 
croissement île  volume  <|ii  il  constate  par  la  vue.  rien  ne  vient  avertir  le 
malade  de  sa  lésion  articulaire.  Les  quelques  douleurs  qui  existent  par- 
fois sont  dues  seulement  à  la  distension  des  tissus  mous;  à  part  cela  le 
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malade  ne  se  plainl  que  d  une  lourdeur  dans  la  jambe  lorsqu'il  veut 
remuer.  La  mobilité  de  l'articulation  est  conservée,  le  malade  marche, 
cl  le  seul  trouble  des  mouvements  provienl  de  la  gêne  toute  mécanique 
que  produit  la  quantité  considérable  de  liquide  qui  distend  la  synoviale. 
L'épanchemenl  se  résorbe  plus  ou  moins  vite  ;  en  quelques  semaines 
parfois,  tout  est  fini;  l'articulation  est  revenue  à  son  volume  normal  et, 
seuls,  quelques  craquements  indiquent  que  l'articulation  est  malade,  et 

reste  de   ce  l'ail  exposée  aux    récidives  :  c'est   la  forme  bénigne  de  (lliar- 

cot.  Dans  la  for- 
me grave  au  con- 
traire, l'épanchc- 
nienl  persiste 
longtemps ,  plu- 
sieurs mois,  un 
au.  deux  ans, 
quelquefois  plus. 
Mais,  à  mesure 
qu'il  se  résorbe, 
on  peut  constater 
par  la  palpation 
l'existence  de  lé- 
sions profondes 
et  irréparables  de 
l'articulation  : 
tous  les  rapports 
sont  modifiés:  les 
saillies  osseuses 
normales  dispa- 
raissent ou  sont 
impossibles  à 
sentir,  perdues 
qu'elles  sont  au 
milieu  de  forma- 
tions       osseuses 

li-.    293.   —   Arthropathie  double  des  genoux   avec  tendance  à  la   sub-     nouvelles  :  les  li- 
luxation  en  arrière,  chez  un  ataxique  de  quaranle-six  ans,  atteint  d'in- 

dination  desmembres  inférieursd'intensité yenne.  (Bicêtre,  1893.)    gamentS,  atteints 

eux  aussi,  ne 
maintiennent  plus  que  d'une  façon  insuffisante  ces  surfaces  articulaires 
déformées  elles-mêmes  et  qui  ne  se  correspondent  plus.  On  peut  à  volonté 
plier  le  membre  dans  tous  les  sens,  lui  donner  des  attitudes  forcées 
ou  anormales,  cl  toul  cela  sans  que  le  malade  manifeste  la  moindre  dou- 
leur. Quand  les  lésions  ne  sont  pas  trop  accentuées,  le  malade  peut 
encore  marcher  en  s'aidanl  d'une  canne  et  d'un  bâton,  mais  son  arti- 
culation altérée,  aux  ligaments  lâches  ou  détruits,  plie  sous  le  poids  du 
corps,  jusqu  à  ce  que  les  surfaces   articulaires  s'arc-boutent  dans  une 
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position   anormale,  la  cuisse  cl   la  jambe  formant  par  exemple  un  angle 
obtus  ouvcrl  fil  ;i\;int  i fig.  293 1. 

Lssez  souvent  ces  arthropathics  sonl  multiples,  atteignant  par  exemple 
le  membre  supérieur  et  le  membre  inférieur  :  mais  un  de  leurs  caractères; 
principaux  c  est  leur  tendances!  labilatéralité;  sur  I  il)  cas  <l  artbroputhie 
tabétique  relevés  par  Max  Klatow,  il  Fois  lu  lésion  avait  atteint  les  deux 
articulations  symétriques.  Ainsi  que  je  l'ai  indiqué  plus  haut,  c'est  le 
genou  qui  est  atteint  le  plus  souvent,  ensuite  vicnl  le  pied,  où  les  lésions 
articulaires  sont  également  1res  fréquentes,  puis  la  hanche  el  I  épaule. 
Les  autres  articulations,  le  coude,  les  articulations  des  doigts,  l'articu- 
lation temporo-maxillaire  son! 
atteintes  bien  plus  rarement, 
de  même  les  articulations  in- 
tervertébrales. 

La  fréquence  beaucoup 
plus  grande  de  l'arthropathie 
ataxique  dans  les  membres 
inférieurs,  tandis  que  c'est 
le  contraire  que  I  on  observe 
pour  I  arthropathic  syringo- 
myélique,  tient  à  ce  que 
dans  l'immense  majorité  des 
cas,  c'esl  par  la  région  dorso- 
lombaire  que  commence  la 
sclérose  des  cordons  posté- 
rieurs. 

L'indolence  de  I  affection 
n'oblige  pas  le  malade  à  mo- 
dérer 1  amplitude  de  ses  mou- 
vements, rendu-  encore  plus 
désordonnés  par  I  incoordina- 
tion motrice  qui  existe  :  aussi     '  '-•  -'■''■  —  Irlliropalhic  du  coude  et  de    l'épaule  clifz 

.  un  ataxique  de  quarante-neuf  ans  très  incoordonné  des 

on  peut   VOir  assez  SOUVem   les        mures  inférieurs.  Ici  il  existe  une  luxation  humera 

Surfaces  articulaires  mal  main-       cubitale  el  scapulo- nérale.   Bicêtre,  1889  ! 

tenues  glisser  I  une  sur  I  au- 
tre el  le  tibia  par  exemple  passer  derrière  le  fémur  ou  sur  ses  côtés.  I  es 
luxation-  :  coxo-fémorale,  scapulo-humérale  (fig.  294),  voire  même  huméro- 
cubitale  (fig.  v2'.t  i-i.  sont  fréquentes.  On  a  même  vu  l'extrémité  osseuse 
ainsi  luxée  venir  perforer  les  téguments;  d'autres  fois,  à  la  suite  d'un 
mouvement  brusque,  la  tête  articulaire  peut  se  fracturer,  révélant  ainsi 
les  profonds  désordres  anatomiques  qui  existent. 

Quelle  esl  la  pathogénic  de  ces  lésion-?  Ici  les  opinions  diffèrent.  Pour 
les  uns,  et  c  était  I  opinion  de  Charcot,  il  -  agirait  «I  une  lésion  des  cellules 
de  la  corne  antérieure  :   dan-  deux  observations  (Charcot  el  Joffroy, 
et  Charcot  cl  Perret)  <m  a  en  effet  constaté   une  atrophie   de   la  corne 
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antérieure  correspondante.  Mais  Charcot  reconnaît  lui-même  que  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  malgré  les  recherches  les  plus  minutieuses,  on  ne 
trouve  rien,  D'autres  auteurs  onl  constaté  «les  lésions  très  nettes  du  nerf 
nourricier  de  I  os,  et,  à  la  suite  de  Pitres  qui  a  le  premier  défendu  cette 
idée,  ils  oui  pensé  que  la  lésion  osseuse  était  consécutive  à  l'altération 
du  nerf.  Pour  Schaffer  la  lésion  siégerail  dans  les  cellules  des  cornes 
antérieures.  Il  est  assez  difficile  de  se  prononcer  entre  ces  deux  théories 
adverses,  toutefois  l'analogie  de  l'arthropathie  tabétique  avec  l'arthro- 
palhie  syringomyélique  fait  penser  «pie  la  cause  de  ces  lésions  doit  être 
plutôt  cherchée  dans  la  moelle;  mais  les  lésions  très  légères  rencontrées 
par  Schaffer  sont  incapables  de  donner  naissance  à  de  pareilles  lésions. 

La  description  assez  détaillée  que  je  viens  de  faire  des  arthropathies 
tabétiques  me  permettra  de  passer  rapidement  sur  les  arthropathies 
syringomyéliques  qui  s'en  rapprochent  de  tous  points.  Je  n'insisterai 
que  sur  les  détails  secondaires  qui  les  distinguent. 

A  l'encontre  de  ce  que  l'on  voit  dans  le  tabès,  les  arthropathies  de  la 
syringomyélie,  comme  du  reste  les  troubles  sensitifs  que  1  on  rencontre 
dans  celte  affection,  siègent  surtout  aux  membres  supérieurs,  et  lorsque 
-  c'est  là  du  reste  un  l'ait  assez  l'are  —  il  s'en  développe  plusieurs  à  la 
l'oison  successivement,  elles  ont  une  tendance  à  rester  du  même  coté  et 
sur  le  même  membre.  La  prédominance  des  arthropathies  dans  les 
membres  supérieurs  tient  à  ce  que  dans  la  syringomyélie,  presque  tou- 
jours c'est  au  niveau  de  la  région  cervicale  <pie  se  trouve  le  maximum 
de  la  lésion. 

L'arthropathie  dans  la  syringomyélie  apparaît  souvent  d'une  façon 
précoce,  avant  (pie  le  malade  se  soit  aperçu  des  troubles  île  la  sensibi- 
lité; aussi  le  diagnostic  de  la  nature  de  la  lésion  articulaire  n'est-il  pas 
toujours  facile  au  début;  dans  quelques  cas  le  développement  de  l'arthro- 
pathie a  été  précédé  de  douleurs  articulaires,  ou  même  de  troubles  tro- 
phiques  superficiels  (huiles),  siégeant  au  voisinage  de  la  jointure  menacée. 

Dans  la  syringomyélie  plus  souvent  peut-être  que  dans  le  tabès,  l'arthro- 
pathie se  développe  à  la  suite  d'un  traumatisme  :  le  début  est  toujours 
brusque,  l'articulation  augmente  rapidement  de  volume,  devient  énorme, 
et  la  capsule  cédant,  l'œdème  s'étend  comme  dans  le  tabès,  sur  le  membre 
au  voisinage  de  l'articulation. 

Malgré  la  distension  parfois  considérable  de  la  synoviale,  l'indolence  est 
complète,  et   les  mouvements  sont  conservés.   L'évolution  de  l'affection 

est   la   nié (pie  dans   le  lalies  :    la  résorption  du  liquide  est  lente;  elle 

met  j  se  faire  quelques  semaines,  quelques  mois,  et  même  jusqu  à  un 
nu  deux  ans.  Lorsque  le  liquide  a  disparu,  la  palpation  permet  de  sentir 
le-  déformations  considérables  >\v^  tètes  articulaires  en  présence;  et, 
comme  dans  le  tabès,  le  membre  peut  prendre  des  altitudes  anormales, 
indiquant  la  destruction  profonde  (\r^  ligaments  périarticulaires.  Somme 
toute,  comme  symptômes  propres  à  l'arthropathie  syringomyélique  on  ne 
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trouve  guère,  en  dehors  de  ceux  que  je  viens  de  décrire,  que  les  réci- 
dives fréquentes  sur  la  même  articulation,  cl  les  troubles  sensitifs  de  la 
peau  —  dissociation  syringomyélique  -— .  Parmi  les  complications,  il  faut 
noter  les  arthrites  suppùrées,  assez  fréquentes*  probablement  par  infec- 
tion secondaire,  à  la  suite  des  plaies  que  présentenl  parfois  ces  malades 
au  niveau  des  mains  (panaris,  ulcérations,  suites  de  brûlures,  etc.). 

Quant  aux  lésions  articulaires,  elles  sonl  de  tout  poinl  identiques  i 
celles  qui  ont  été  décrites  dans  le  tabès,  et  ici,  la  névrite  périphérique  ne 
pouvant  guère  être  mise  en  cause,  c'est  évidemment  la  lésion  médullaire 
qui  a  amené  l'arthropathie. 

J'ajouterai  encore  que  I  on  a  signalé  des  arthropathies  nerveuses  types, 
analogues  par  leurs  symptômes  el  leurs  lésions  à  celles  du  tabès  ou  de  la 
syringomyélie,  dans  I  atrophie  musculaire  myélopatliique  :  la  plupart 

des  cas  eilés  par  liemak    el    par   llosentlia!   se    rapportenl  à  de-   syringo- 

myélies  méconnues,  cela  esl  Au  moins  plus  que  probable.  Cependant  Prau- 
tois  et  Etienne  ont  observé  un  atrophique  qui  présentait  une  véritable 
arthropathie  nerveuse:  l'examen  de  la  moelle  montre  qu'il  ne  -  agissait  ni 
de  tabès  ni  de  syringomyélie,  mais  hien  d  une  poliomyélite  chronique. 

II.  Arthropathies  au  cours  de  diverses  affections  du 
cerveau,  de  la  moelle  épinière  et  des  nerfs  périphé- 
riques. —  Dans  beaucoup  de  lésions  cérébrales,  médullaires  ou  névri- 
tiques,oï\  a  signalé  l'existence  de  lésions  articulaires.  Mais  si  I  on  se  rap- 
porte aux  descriptions  données  par  les  auteurs,  on  remarque  que  ces 
affections  articulaires  évoluent  dune  façon  tout  à  l'ail  différente  des 
arthropathies  tabétiques  ou  syringomyéliques  :  à  ne  regarder  que  les  sym- 
ptômes  cliniques  par  lesquels  elles  se  traduisent,  on  voit  qu  elles  se  rap- 
prochent beaucoup  t\r<  arthrites  infectieuses  banales.  Londe,  qui  a  fait 
un  relevé  d'un  grand  nombre  de  ces  observations,  les  classe  d  après  leur 
évolution  clinique  dans  les  trois  variétés  suivantes  :  dans  la  forme  aiguë, 
les  signes  sont  ceux  d'une  arthrite  infectieuse  banale,  on  observe  <\n 
gonflement  de  l'articulation,  de  la  rougeur,  de  la  douleur,  le  membre  est 
immobilisé  par  la  contraction  réflexe  des  muscles.  On  observe  de  la  Qèvre 
el  des  phénomènes  généraux;  après  une  durée  variable,  la  maladie  se 
termine  par  résolution  ou  par  suppuration. 

Dans  la  forme  subaiguë,  le  début  se  l'ait  également  ; ûlieu  de  phé- 
nomènes inflammatoires  violents,  l'articulation  est  gonflée,  rouge  et  dou- 
loureuse; puis  la  douleur  se  calme,  mais  l'épanchement  persiste  et  s  éter- 
nise sous  forme  d'hydarthrose. 

Enfin  dans  la  forme  chronique,  après  un  début  aigu  et  une  marche 
lente,  l'arthrite  se  termine  par  ankylose  fibreuse isscusc. 

Co ie  on  le  voit,  la  douleur,  l'im bilisation  du  membre,  le  mode 

de  terminaison  enfin,  séparent  nettement  ces  arthrites  de-  arthropathies 
tabétiques  ou  syringomyéliques.  Mai-  d'autre-  signes  le-  différencient 
également  de-  arthrites  infectieuses  ordinaire-  :  c'est  toul  d'abord  leur 
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localisation  dans  le  domaine  de  la  paralysie  dont  «-Iles  ne  sortent  pas  dans 
la  grande  majorité  «les  cas  :  aussi,  bien  qu'il  puisse  s'agir  de  phénomènes 
infectieux,  la  localisation  de  l'infection  ne  semble  pouvoir  se  faire  que 
sur  une  articulai  ion  déjà  malade  du  l'ail  de  la  paralysie.  D'autre  part,  les 
lésions  constatées  à  l'autopsie,  bien  qu'elles  ne  rappellent  en  rien  les 
desordres  si  profonds  (\i\  lalies  el  de  la  syringomyélie,  oui  présenté  pour- 
tant, dans  un  certain  nombre  de  cas,  quelques  caractères  qui  les  séparent 
des  lésions  des  arthrites  aiguës  banales  :  en  effet,  en  dehors  des  signes  d'in- 
flammation très  nels  de  la  synoviale  el  des  tissus  périarlirulaires,  on  a  pu 
constater  parfois,  surtout  dans  les  arthrites  consécutives  aux  névrites,  une 
atrophie  des  extrémités  osseuses.  Ces  deux  caractères,  localisation  sur  le 
territoire  de  la  paralysie  et  désordres  anatbmiques  un  peu  particuliers, 
suffisent  à  justifier  une  étude  spéciale  de  ces  arthropathies. 

L'existence  des  phénomènes  articulaires  dans  l'hémiplégie  (Charcot) 
est  connue  depuis  longtemps  :  ils  peuvent  présenter  deux  aspects  1res 
différents.  Dans  un  premier  groupe  de  laits,  on  peut  ranger  les  arthrites 
à  évolution  aiguë  qui  surviennent  peu  de  temps,  une  semaine  ou  deux, 
après  le  début  de  l'hémiplégie.  Elles  frappent  surtout  les  petites  articu- 
lations des  doigts  et  s'accompagnent  souvent  d'un  œdème  très  consi- 
dérable du  dos  de  la  main;  la  douleur  est  très  vive,  exaspérée  par  les  moin- 
dres mouvements  (pie  l'on  imprime  à  la  jointure,  et,  ce  qui  montre  bien 
qu'il  s'agit  d'une  infection,  la  température  présente  parfois  une  éléva- 
tion notable,  (lelle  infection  rond  le  pronostic  de  ces  arthrites  assez 
grave.  Les  lésions  ici  n'ont  rien  de  caractéristique:  comme  l'a  montré 
Charcot  (1868),  on  trouve  seulement  une  synovite  végétante,  un  exsudât 
séro-fibrineux  mêlé  de  leucocytes,  et  des  cartilages  1res  légèrement  altérés. 

Bien  plus  souvent  on  observe  une  arthrite  a  évolution  chronique,  sur- 
tout fréquente  à  l'articulation  scapulo-humérale.  Hitzig,  qui  a  le  premier 
décrit  cette  variété,  eu  l'ail  une  arthrite  traumatique;  les  muscles  qui 
entourent  la  jointure  et  qui  sont,  surtout  à  l'épaule,  de  véritables  liga- 
ments actifs,  étant  paralysés,  l'articulation  se  trouve  de  ce  fait  exposée  cl 
soumise  journellement  à  de  nombreux  traumatismes ;  ces  irritations 
répétées  finissent  par  amener  une  arthrite  chronique.  Pour  Gilles  de  la 
Tourelle,  l'arthrite  relèverait  surtout  de  l'immobilisation  du  membre  par 
la  paralysie  avec  contracture  :  ce  qui  confirmerait  celle  théorie,  c  est  (pie 
l'arthrite  n'apparaîtrait  pas  chez  les  hémiplégiques  dont  on  a  mobilisé 
Ions  les  jours  le  membre  contracture,  (loutre  celle  manière  de  voir,  on 
peut  citer  les  cas  assez  nombreux  où  l'arthrite  est  apparue,  malgré  une 
hémiplégie  incomplète,  qui  permettait  des  mouvements  assez  étendus  des 

mines.    D'autre    pari,    l'hypothèse  de  Gilles   (le  la  Tourelle,  que   celle 

arthrite  chronique  suffirait  à  expliquer  l'amyotrophie  des  hémiplégiques 
cl  les  douleurs  dont  ils  se  plaignent,  ne  me  parait  pas  démontrée,  .le  me 
suis  déjà  expliqué  à  ce  sujet  à  propos  des  atrophies  musculaires  dans  I  hé- 
miplégie.  i  Voy.  p.  193.  ) 

Les  affections  médullaires  les  plus  variées  peuvent  se  compliquer  <l  ar- 
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thropathies;  les  paraplégies  par  mal  de  Pott,  les  lésions  traumatiques 
portant  sur  la  moelle  épinière,  lesmî/^/îtes  aiguës  d'origines  diverses,  s  ac- 
compagnenl  parfois  de  lésions  articulaires  développées  dans  le  territoire 
paralysé.  L'importance  du  trouble  nerveux  pour  localiser  l'affection  esl 
indiscutable,  el  Charcol  a  rapporté  deux  observations  d'hémisection  de  la 
moelle  avec  arthrites  aiguës,  siégeanl  dans  le  lz  «  •  i  m  »  1 1  du  côté  frappé  de 
paralysie.  Quant  à  l'affection  articulaire  elle-même,  elle  évolue  parfois  sur 
le  mode  aigu  se  terminant  par  résolution  el  suppuration  :  d  autres  fois  elle 
aboutit  à  une  hydarthrosc  qui  persiste  indéfiniment,  d'autres  fois  encore 
elle  se  termine  par  une  ankylose. 

Dans  quelques  cas  terminés  par  la  mort,  on  a  pu  Paire  l'examen  micro- 
scopique «les  articulations  malades;  dans  un  cas  de  Vallin,  il  s'agissait 
d'une  myélite  aiguë  centrale;  25  jours  après  If  début  I"  malade  présenta 
une  double  hydarthrose  tics  genoux  avec  œdème  sur  (nul  le  membre; 
l'affection  eul  une  évolution  subaigue;  un  des  genoux  contenait  un  liquide 
citrin,  l'autre  un  liquide  purulent,  sanieux,  d'aspect  noirâtre;  les  carti- 
lages étaient  é rodés,  la  synoviale  enflammée  et  épaissie;  les  condyles 
étaient  atteints  d'ostéite  raréfiante. 

Mans  certains  cas  de  névrite  due  à  une  plaie  du  nerf,  à  une  contusion, 
ou  à  un  phlegmon  de  la  main,  on  a  observé  parfois  des  troubles  articu- 
laires. L'évolution  de  l'affection  articulaire  est  également  aiguë,  subaigue 
ou  chronique;  les  seuls  points  à  signaler,  c'est  que  l'arthrite  esl  souvent 
accompagnée  d'un  œdème  considérable  qui  s  ('tend  à  tout  le  membre,  et 
qu'elle  se  termine  souvent  par  une  ankylose.  L'anatomie  pathologique  de 
l'arthropathic  névritique  esl  basée  sur  trois  observations  (Blum.  Rcuillet 
ci  Boulby)  où  l'examen  microscopique  a  pu  être  fait  :  dan-  ce-  trois  cas 
on  a  constaté  la  destruction  (1rs  cartilages,  l'atrophie  des  têtes  osseuses, 
et  de  I  ostéite  raréfiante. 

Ces  troubles  articulaires  au  cours  de  la  névrite  traumatique  ont  été 
décrits  pour  la  première  l'ois  par  \V.  Mitchell  |  1864  et  1874),  a  la  suite 
de  lésions  i\v<  nerfs  périphériques  :  contusions,  plaies  Ai'<  nerfs,  com- 
pression par  une  luxation,  (les  arthrites  peuvent  se  montrer  lie-  rapide- 
ment après  le  traumatisme  et  simuler  i\r>  arthrites  d'origine  rhumatis- 
male. 

Dans  la  polynévrite  de  cause  infectieuse  on  toxique,  les  lésions  de- 
jointures  sont  lié-  rare-  :  je  ne  parle  pas  ici, bien  entendu,  de-  ankyloses 
plus  on  moins  marquées,  consécutives  à  l'immobilisation  prolongée  des 
membres.  Il  ne  Tant  pas  en  outre  mettre  sons  la  dépendance  de  lésions 
nerveuses  les  arthrites  plus  on  moins  généralisées  que  I  on  observe  par- 
fois au  début  de  la  polynévrite  et  qui  sont  la  conséquence  de  I  infection 
générale. 

l'an-   la   lèpre   par  contre,    il  n  e-l    pas  rare  de    rencontrer,  surtout    au 

niveau  des  extrémités  (\rs  membres,  des  arthropathies  avec  résorption  des 

télés  articulaires. 

•le  l'appellerai    qu'un  certain    nombre  d'auteurs  mil    voulu  ranger  le 
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rhumatisme  chronique  déformanl  parmi  les  arthropathies  d'origine 
nerveuse  :  ils  appuienl  principalement  leur  manière  de  voir  sur  révolu- 
tion symétrique  e1  progressive  de  l'affection,  et  ils  invoquent  en  faveur 
il«'  cette  idée  les  plaques  de  méningite  spinale  que  Ton  a  rencontrées 
(huis  un  certain  nombre  de  ras  <!<•  rhumatisme  chronique;  pour  moi, 
jusqu  ici,  il  ne  me  paraîl  pas  possible  d'établir  un  rapport  entre  ces 
lésions  médullaires  ei  les  lésions  arthropathiques ;  ce  ne  sont  que  des 
Faits  pathologiques  concomitants,  résultant  probablement  tous  les  deux 
d'une  même  infection  primitive. 

Hydrops  articulorum  intermittens.  —  C'est  une  affection 
excessivement  rare,  décrite  pour  la  première  fois  par  Moore  et  dont  le 
symptôme  principal  est  un  épanchement  passager  dans  les  articulations. 
Son  allure  ressemble  tellement  aux  troubles  trophiques  cutanés  d'origine 
nerveuse,  que  j'en  ai  placé  la  description  ici.  Périodiquement,  tous  les 
quelques  jours  ou  toutes  les  quelques  semaines,  le  plus  fréquemment  au 
niveau  du  genou,  niais  parfois  dans  d'autres  articulations  —  vertèbres, 
mâchoires  --  (Féré),  on  voit  se  former  un  épanchement  synovial  sans 
réaction  locale,  sans  trouble  thermique  ou  douloureux,  sans  modification 
apparente  de  la  peau.  Au  bout  de  trois  à  huit  jours,  il  y  a  résorption  du 
liquide  et  tout  est  fini.  Tantôt  Phydarthrose  apparaît  d'emblée*  tantôt 
elle  est  précédée  d  i\\\  traumatisme  ou  se  manifeste  chez  un  individu 
nerveux  ou  de  souche  nerveuse;  la  maladie  de  Basedow,  l'hystérie,  ont 
été  notées  connue  concomitantes  de  l'hydrops  articulorum  intermittens. 
('.lie/,  une  hystérique,  Féré  a  vu  l'hydrops  apparaître  au  moment  de  la 
suppression  de  la  morphine  et  disparaître  à  la  suite  d'une  injection.  Des 
troubles  trophiques  cutanés  sous-dermiques  ou  des  annexes  de  la  peau  se 
sont  associés  plusieurs  fois  à  cette  manifestation  nerveuse,  qui  ne  saurait 
être  regardée,  malgré  sa  ténacité  parfois  très  grande,  comme  une  variété 
de  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  subaigu. 

L'hydrops  articulorum  intermittens,  de  même  que  les  autres  arthropa- 
thies nerveuses,  n'a  pas  une  pathogénie  élucidée  d'une  façon  certaine.  La 
paralysie  vaso-motrice,  l'action  des  nerfs  ou  des  centres  trophiques,  l'in- 
fluence réflexe  ont  été  tour  à  tour  invoquées,  mais  sans  preuves  suffisantes 
à  l'appui. 


TROUBLES  TROPHIQUES  OSSEIX 

Ce  n'est  qu'afin  de  rendre  l'exposition  plus  claire,  que  Ton  sépare  d'une 
façon  trop  théorique  les  troubles  trophiques  osseux  des  troubles  tro- 
phiques articulaires;  le  plus  souvent  ils  sont  associés.  Ainsi  que  je  lai 
indiqué  plus  haut,  dans  les  arthropathies  tabétiques  et  syringomyéliques, 
les  extrémités  osseuses  sont  toujours  atteintes,  et  cela  d'une  façon  pré- 
coce :   c'est   bien  plutôt    l'aspect  clinique  que  la   nature  des  altérations 
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anatomiqucs,  qui  rend  légitime  la  description  de  ces  arthropathics  dans 
iiti  chapitre  à  part. 

M;i i>  il  est  d'autres  cas  où  les  os  peuvent  être  atteints  par  lev  troubles 
trophiques  d  une  façon  prédominante,  traduire  leur  lésion  par  une  série 
de  symptômes  bien  spéciaux,  et  cela  dans  le  tabès  comme  dans  lu  syrin- 
qomyélie  et  <l;nis  un  certain  nombre  d  autres  affections  nerveuses,  parmi 
lesquelles  l;i  paralysie  infantile  occupe  le  premier  rang.  Ce  sont  ces 
houilles  trophiques  osseux  et  les  signes  par  lesquels  il>  se  manifestent 
qu'il  me  reste  à  décrire  maintenant. 

Ici,  comme  pour  les  arthropathics,  le  tabès  et  la  syringomyélie  Formenl 
un  premier  groupe  naturel;  dans  l'une  cl  dans  l'autre  affection  on  peul 
rencontrer  la  même  altération  des  us.  se  traduisant  par  des  signes  clini- 
ques analogues.  Mais  comme  le  l'ait  s  observe  beaucoup  plus  souvent  dans 
le  tabès,  el  que  par  suite  il  est  beaucoup  mieux  connu,  ce  sont  les  lésions 
des  os  dans  cette  affection  qui  serviront  de  type  à  ma  description. 

Dans  le  tabès,  les  altérations  osseuses  de  môme  que  les  lésions  articu- 
laires sont  pins  fréquentes  au  membre  inféritiur;  l'os  atteint  présente  déjà 
à  l'examen  à  l'œil  nu  un  aspect  toul  particulier;  il  csl  léger,  a  une  sur- 
face poreuse  comme  un  bois  piqué  des  vers,  et  >a  substance  s  esi  parfois 
assez  ramollie  pour  que  par  la  pression  du  doigt  on  puisse  le  déprimer. 
Cette  diminution  de  résistance  tient  surtout  à  l'amincissement  de  la  siili- 
stance  compacte  :  sur  une  coupe  transversale,  cette  dernière  n  atteint 
pins  que  la  moitié  ou  les  deux  tiers  de  l'épaisseur  normale,  lundis  que 
le  canal  médullaire  augmente  de  diamètre,  diminuant  par  là  encore  la 
solidité  de  I  os. 

L'examen  au  microscope  permel  de  mieux  comprendre  la  nature  de  ces 
altérations;  la  lésion  primordiale  semble  être  une  décalcification  des  tra- 
vées osseuses,  qui  s'accuse  surtout  au  voisinage  îles  canaux  de  Havers"; 
par  suite  ces  canaux  s'élargissent,  et  forment  ers  cavités  visibles  à  l'œil 
nu,  qui  donnent  à  la  surface  de  l'os  son  aspecl  poreux. 

La  cause  première  de  ces  troubles  est  une  lésion  des  éléments  vivants 
de  l'os;  en  effet  les  ostéoplastes  modifient  leur  forme,  s'arrondissent  et 
sont  atteints  de  dégénérescence  granulo-graisseuse  :  la  moelle  osseuse 
snhit  en  même  temps  nue  transformation  embryonnaire  et  remplit  de  ses 

petites  cellules  les  canaux  de  I hivers  (Richet,   1884). 

L'analyse  chimique  vient  confirmer  ce  que  nous  a  indiqué  le  micro- 
scope :  Regnard  a  trouvé  une  diminution  marquée  de  la  substance  non 
organique,  qui  ne  forme  plus  que  24  pour  100  de  l'os  au  lieu  de  66  pour  100. 
chiffre  normal  :  en  même  temps,  les  substances  organiques  de  I  os  aug- 
mentent en  raison  inverse.  C  est  surtout  la  quantité  de  phosphate  qui  est 
diminuée,  au  lieu  de  50  pour  100  chiffre  normal, on  n  en  trouve  plus  que 

In  pour  100.  Soi e  toute,  examen  à  l'œil  nu.  au  microscope,  analyse 

chimique,  tout  indique  un  processus  d  ostéite  raréfiante. 

Cette  lésion  profonde  du  tissu  osseux  se  révèle  pendant  la  vie  du 
malade   par  la   fragilité  loule  particulière  de  l'os;  c'est  la  cause  anato- 
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mique  de  ce  que  1  on  a  appelé  les  fractures  spontanées  des  tabétiques; 
ce  sonl  en  réalité  des  fractures  d'origine  traumatique,  seulement  le  trau- 
matisme est  insignifiant,  il  échappe  parfois  à  l'observation  du  malade,  car 
une  contraction  musculaire  un  peu  vive,  comme  celles  qui  résultenl  de 
l'incoordination  motrice,  suffit  souvent  à  produire  l;i  fracture  :  on  a  cité 
des  exemples  frappants,  telle  l'observation  de  Richcr  où  une  malade  se 
fractura  le  fémur  en  retiranl  sa  bottine.  J'ai  observé  une  fracture  de  l'hu- 
mérus chez  un  a  taxi  que,  produite  au  moment  où  le  malade  tirait  sur  la 
corde  de  son  lit  pour  se  mettre  sur  son  séant.  Comme  on  |>eul  le  prévoir. 
ces  fractures  sont  plus  fréquentes  pendant  la  période  d'incoordination 
motrice,  tant  parce  que  la  lésion  osseuse  est  alors  plus  avancée  que  par 
suite  des  mouvements  violents  et  désordonnés  du  malade,  qui  peuvent 
amener  la  fracture.  On  peut  cependant  les  observer  à  la  période  pré- 
ataxique.  Comme  les  arthropathies,  ces  fractures  siègent  surtout  au 
membre  inférieur.  Il  n'est  pas  absolument  démontré  qu'elles  soient  plus 
fréquentes  chez  la  femme  que  chez  l'homme. 

En  dehors  de  la  facilité  avec  laquelle  elles  se  produisent,  les  fractures 
des  tabétiques  se  caractérisent  encore  par  un  certain  nombre  de  signes  : 
il  faut  signaler  tout  d'abord  leur  indolence  complète:  cette  absence  de 
douleur  existe  à  un  tel  degré,  que  si  le  malade  est  confiné  au  lit,  la 
fracture  peut  facilement  échapper  à  son  attention,  comme  à  l'examen  du 
médecin.  En  réalité,  c'est  l'impotence  fonctionnelle,  résultant  de  la  des- 
truction de  I  axe  osseux  du  membre,  qui  est  pour  le  malade  l'indice  qu'il 
\  ieul  de  se  passer  quelque  chose  d'anormal.  L'indolence  de  l'affection,  loin 
d'être  un  avantage  pour  le  sujet,  présente  au  point  de  vue  de  l'évolution 
de  la  fracture  de  nombreux  inconvénients;  il  est  en  effet  difficile  d'obtenir 
une  immobilisation  complète  du  membre,  par  suite  les  deux  fragments 
se  soudent  souvent  d'une  façon  vicieuse.  Il  est  fréquent  d'observer  un 
raccourcissemenl  du  membre,  et  d'autres  fois  le  frottement  continuel 
l'une  contre  I  autre  des  deux  extrémités  osseuses  mal  immobilisées  finit 
par  provoquer  un  cal  énorme.  Cette  indolence  des  fractures  dans  le  tabès 
n'est  pas  cependant  une  règleabsolue.  Tout  récemment,  chez  une  ataxique 
de  mon  service,  qui  s  était  fracturée  spontanément  le  cubitus  gauche,  j'ai 
pu  constater  qu'il  existait  une  douleur  très  nette  au  niveau  de  la  fracture. 
Particularité  intéressante,  chez  celte  femme  il  existait  une  hyperesthésie 
très  marquée  de  la  peau  du  thorax  et  du  dos  (fig.  223  et  221). 

Les  troubles  trophiques  osseux  interviennent  parfois  dans  le  raccour- 
cissemenl du  membre,  en  particulier  pour  les  fractures  qui  siègent  près 
des  extrémités  de  I  o>:  on  voit  alors  assez  fréquemment  la  résorption  delà 
tête  osseuse  détachée. 

Les  fractures  spontanées  peuvent  siéger  sur  la  colonne  vertébrale  ;  celte 
complication  survient  parfois  à  une  période  précoce  du  tabès,  lorsque  le 
malade  marche  encore  et  vaque  à  ses  occupations  :  le  début  est  toujours 
brusque;  le  sujet  s'aperçoit  qu'il  est  devenu  bossu,  et  cela  sans  cause 
appréciable,  ou  après  un  traumatisme  insignifiant.  La  lésion  porte,  fré- 
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qucmmcnl  sur  la  région  lombaire;  dans  ce  c.iv,  c'est  assez  souvent  la 
.7  vertèbre  qui  est  atteinte  :  son  apophyse  épineuse  rail  alors  une  forte 
saillie  en  arrière,  hindi-  que  le  corps  vertébral,  détaché,  glisse  en  avant 
cl  tend  à  plonger  dans  le  bassin,  sons  lu  pression  de  toute  la  colonne  ver- 
tébrale qui  pèse  sur  lui . 

Tout  ce  que  je  viens  de  dire  à  propos  du  tabcs  peut  s'appliquer  sans 
grande  modification  à  la  syringomyélie  :  dans  cette  affection  on  observe 
aussi,  quoique  plus  rarement,  —  et  celle  rareté  tient  vraisemblablement 
à  ce  que  la  sclérose  îles  cordons  postérieurs  est  autrement  commune  que 
la  gliomatose  médullaire  —  <>u  observe,  dis-je,  nue  ostéite  raréfiante  et 
par  suite  des  ruptures  osseuses,  souvent  multiples,  se  produisant  au 
moindre  traumatisme.  La  Fracture  esl  indolente  comme  dans  le  tabès;  la 
consolidation  se  l'ail  souvenl  avec  un  cal  exubérant  ou  même  ne  se  fait 
l»as,  et  cela  pour  les  mêmes  raisons  que  celles  qui  viennent  d'être  signa- 
lées à  propos  des  fractures  des  tabétiques. 

Les  lésions  osseuses  peuvent  parfois  amener  l'atrophie  de  l'os;  avec 
mon  élève  Mirallié  (1895),  j'ai  rapporté  un  cas  de  syringomyélie  unila- 
térale avec  hémiatrophie  de  la  face  (fig.  296);  la  coexistence  de  phéno- 
mènes oculo-pupillaires,  <le  rétraction  du  globe  de  l'œil,  ta  diminution 
de  la  fente  palpébrale  et  le  myosis,  nous  firent  admettre  que  l'atrophie 
osseuse,  dans  ce  cas.élail  la  conséquence  d'une  paralysie  des  filets  svmpa- 
thiques  provenanl  de  la  région  cervicale  de  la  moelle  épinière.  (Voy.  Hé- 
miatrophie faciale.  ) 

Les  troubles  trophiques  osseux  peuvenl  produire  d'autres  lésions;  chez 
un  de  mes  malades  de  Bicêtre  atteint  de  syringomyélie,  il  existait  sur  le 
cubitus,  à  la  réunion  du  I  .">  supérieur  avec  les  2/3  inférieurs,  une  hyper- 
< '-I < »-c  du  volume  d'un  os  de  pigeon  remontonl  à  de  longues  années  et  qui 
avait  été  diagnostiquée  non  syphilitique  par  Ricord. 

Il  faut  citer  aussi  la  scoliose  des  syringomyéliques,  qui  pourrait  Lien 
dépendre  d'un  trouble  trophiquedes  vertèbres,  (l'est  l'opinion  de  Charcot, 
c  est  celle  aussi  de  Morvan,  qui  la  plaçait  «  à  côté  du  panaris,  de  Parthro- 
pathie,  de  la  fracture  spontanée  ».  —  Molli,  il  est  vrai,  pense  qu'elle 
dépend  au  contraire  de  l'atrophie  des  muscles  transversaires  épineux  et 
que  les  troultles  trophiques  osseux  ne  jouent  aucun  rôle  dans  son  déve- 
loppement. (Voy.  Scoliose,  p.  839.) 

I.  atrophie  'les  os,  que  I  ou  constate  fréquemment  dan-  la  paralysie 
infantile,  est  différente,  de  par  l'anatomie  pathologique  et  de  par  la  cli- 
nique, des  lésions  et  i\vs  symptômes  qui  ont  été  décrits  plus  haut  dans  le 
tabès  et  la  syringomyélie.  C'est  en  effet  un  arrêt  de  développement  et  non 
une  atrophie  osseuse.  Le  trouble  dans  la  nutrition  de  Los  qui  remonte  a 
l'enfance  se  traduit  tout  d'abord  par  une  diminution  dan-  la  longueur  e1 
le  volume;  cette  diminution  peut  être  extrême,  comme  on  I  observe  dan- 
certain-  cas,  elie/  les  culs-de-jatte  par  exemple.  Examiné  sur  une  coupe, 
l'os  apparaît  régulièrement  arrondi,  au  lieu  de  présenter,  comme  à  l'étal 
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normal,  des  crêtes  cl  des  dépressions;  l'épaisseur  du  tissu  compael  est  à 
peu  près  la  même  sur  Ions  les  points  de  la  circonférence  de  l'os,  contrai- 
rement à  ce  que  I  (hi  observe  suc  un  os  intael  (Jofïroy  et  Achard,  1889). 
Tout  cela  résulte  de  I  atrophie  (\cs  muscles,  car  c'esl  l'activité  musculaire 
qui  sur  un  membre  sain  modèle  l'os  H  amène  le  développement  du  tissu 
compael  sur  les  points  où  s'cxerçenl  les  tractions  les  plus  considérables. 
D'autre  part,  dans  son  ensemble,  la  substance  est  moins  abondante,  et 
l'os  se  laisse  plus  facilenienl  traverser  par  les  rayons  \  (Achard  et  L.  Levi  |. 

Examiné  au 
m  i  croscope, 
I  os  atrophié 
de  la  paralysie 
infantile  pré- 
sente îles  sys- 
tèmes de  lla- 
vers  qui  nui 
un  diamètre 
moindre  qu'à 
l'étal  normal; 
tandis  que  des 
systèmes  in- 
t  ermédiaires 
plus  dévelop- 
pés quedecou- 
tume  s'éten- 
dent entre  ces 
systèmes  de 
Havers  amoin- 
dris. 

Ces  troubles 
de  la  nutrition 

toul  le  membre  supérieur  droit  sont  diminués  d'épaisseur  et  la  clavicule        de  l'osillli  sont 

de  ce  côté  est  dim s  d'un  tiers.  Par  la  radiographie  on  constate,  en  plus         . 

de  la  diminution  du  volume  des  os,  une  porosité  plus  grande  de  ces  der- 
niers. Outre  l'atrophie  osseuse,  il  existe  ici  une  atrophie  considérable  du 
derme,  de  l'hypoderme  et  des  muscles,  et  la  peau  est  lisse  et  luisante,  en 
particulier  sur  la  main  et  les  doigts.  (Salpêtrière,  1900.)  Voy.  J.  Deji  rine  '•! 
A.  Tin  niMi:i.  Sur  l'atrophie  des  os  du  côté  paralysé  dans  l'hémiplégie  de 
l'adulte.  Comptes  rendus  delà  Soc.  tic  biol.,  ixiis.  p.  203. 
Lorsque  j'observai  cette  malade  pour  la  première  fois  en  1880,  un  an  après 
l'apparition  de  ^m  hémiplégie,  le-  articulations  des  " I < > i j-; t s  et  du  poignet 
.lu  côté  paralysé  —et  plus  tard  atrophié  —  étaient  gonflées  et  douloureuses 
arthrite  des  hémiplégiques). 


Atrophie  des  os  de  la. main  droite  dans  un  cas  d'hémiplégie  da- 
tant de  vingt-deux  ans,  chez  une  femme  de  quarante-huit  ans.  Les  os  de 


de     d. 


oc  aeveloppe- 
meni  sont  la 
cou  se  quence 
de  la  lésion  de 
la  moelle  <;pi- 
nière;  en  quel 


point  Faut -il 
que  la  substance  grise  soit  atteinte  pour  produire  cel  arrêi  de  développe- 
ment? Ces!  là  une  question  qui  n'est  pas  encore  résolue;  toutefois  ainsi 
•  pi  on  le  sait,  cl  lr  l'ail  ,i  été  noté  par  Duchenne  de  Boulogne,  c'esl  que 
I  atrophie  osseuse  n'est  pas  parallèle  à  l'atrophie  musculaire,  mais  qu'elle 
pin!  évoluer  d'une  façon  indépendante.  Avec  une  paralysie  localisée  à  un 
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ou  deux  muscles,  «m  peul  en  effet  trouver  un  raccourcissement  notable 
du  squelette  du  membre. 

Dans  l' hémiplégie  cérébrale  infantile  on  observe  un  arrêt  <!<■  dévelop- 
pement «lu  système  osseus  du  côté  de  la  paralysie  (voy.  Hémiplégie  céré- 
brale infantile).  Dans  l'hémiplégie  de  I  adulte  on  peut,  très  rarement  du 
reste,  observer  une  atrophie  osseuse  nettcmenl  appréciable  à  l;i  palpation 
et  dont  l'existence  esl  encore  confirmée  pari  emploi  des  rayons  \  (lig.  •J!i.">  i 
i  Dejerine  el  Theohari,  1 898). 

La  scoliose  de  la  paralysie  infantile  est  en  général  d  origine  musculaire, 
mais  d'après  Leyden,  d;ms  un  certain  nombre  de  cas,  les  troubles  ln>- 
phiques  osseux  pourraient  jouer  un  rôle  dans  sa  pathogénie.  (Voy.  Sco- 
liose.) 

Enfin  on  ;i  signalé  I  existence  de  I  atrophie  osseuscà  la  suite  de  lésions 
des  nerfs  (Moty,  1892).  Cet  auteur  rapporte  deux  cas  de  fracture  de  jambe, 
avec  névrite  consécutive  el  atrophie  du  squelette  du  pied,  et  un  cas  de 
fracture  du  col  tin  fémur  suivi  d'atrophie  dn  fémur  entier.  L'atrophie 
pourrait  survenir  rapidement,  au  boul  de  deux  mois;  an  pied  elle  por- 
terai! sur  le  tarse  el  le  métatarse,  raremenl  sur  les  orteils.  Ces  observa- 
tions sont  intéressantes;  mais,  comme  elles  n'onl  pas  été  confirmées  par 
nn  examen  anatomique  des  os  soi-disant  atrophiés,  elles  ne  sont  pas  abso- 
lument démonstratives.  Jusqu'ici  en  effet,  non  seulement  dans  la  névrite 
traumatique  niais  encore  dans  la  polynévrite  de  cause  infectieuse  < m 
toxique,  —  la  lèpre  exceptée, — l'existence  d  une  ostéite  raréfiante  pou- 
vant se  traduire  soil  par  une  diminution  de  volume  <\c>  os,  soit,  comme 
dans  le  tabès  ou  la  syringomyélie,  par  nue  fragilité  plus  grande  de  ces 
derniers,  n'est  pas  encore  démontrée.  La  chose  toutefois  n  a  rien  d'im- 
possible et  on  ne  voit  pus  pourquoi  nue  lésion  des  conducteurs  nerveux 
périphériques  ne  pourrait  pus  produire  les  mêmes  effets  qu  nue  lésion 
centrale. 

Par  contre,  si  chez  l'adulte  l'existence  d'une  lésion  trophique  osseuse 
par  lésion  névritique  n'est  pas  encore  démontrée,  il  n  en  est  pas  de  même 
pour  l'arrêt  de  développement  des  os  chez  des  sujets  frappés  de  névrite 
dans  le  jeune  âge,  c'est  ainsi  que,  dans  les  cas  de  névrite  grave  du  plexus 
brachial  d'origine  obstétricale  ou  traumatique,  il  existe  toujours  une 
diminution  de  volume  *\c>  os  sous-jacents  aux  muscles  atrophiés.  i\i»\. 
lig.  168,  Kilt  et  170.) 

Mais  ici,  comme  dans  l'hémiplégie  cérébrale  infantile  et  dans  la  para- 
lysie infantile,  il  s'agit  non  pas  d'une  atrophie,  mais  bien  d  un  arrêt  du 
développement  de  la  substance  osseuse. 

lia  ns  ia/èpre,  l'atrophie  osseuse  a  été  souvent  observée  surtout  au  niveau 
des  extrémités  Ac>  membres  :  main.  pied.  La  résorption  des  phalanges 
avec  ou  sans  gonflement  osseux  esl  bien  connue  dans  cette  affection. 
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TROUBLES   TIKUMIIOUES   CUTANÉS 


J'étudierai  ces  troubles  trophiques  :  1"  Dans  les  affections  organiques 
du  système  nerveux;  L2°  Dans  les  névroses. 


TROUBLES  TROPHIQUES  CUTANÉS   DANS   LES  AFFECTIONS  ORGANIQUES 
DU   SYSTÈME   NERVEUX 

A  pari  le  décubitus  aigu,  les  lésions  cérébrales  ne  retentissent  guère 
sur  la  nutrition  de  la  peau.  Chez  les  anciens  hémiplégiques  on  observe, 
du  c(»lé  des  membres  paralysés,  des  troubles  circulatoires  plutôt  que  des 
troubles  trophiques  proprement  dits.  (Voy.  Hémiplégie.)  Il  en  est  de  même 
pour  la  plupart  i\cs  lésions  médullaires  enfoyerqui,  elles  aussi,  n'amènent 
guère  du  côté  de  la  peau  (pie  des  lésions  de  décubitus.  Dans  le  tabès  tou- 
tefois, on  observe  (\r^  troubles  trophiques  de  la  peau  d'un  caractère  assez 
spécial  — mal  perforant  —  et,  dans  la  syringomyélie,  il  en  est  de  même 
du  côté  des  extrémités  supérieures  —  panaris  syringomyélique  — . 
(Voy.  Sémiologie  de  la  main.) 

Il  existe  nombre  de  dermatoses,  à  la  genèse  desquelles  le  système  ner- 
veux prend  une  part  indiscutable,  prépondérante  parfois,  mais  où  son 
intervention  n'est  qu'une  manifestation  secondaire  à  une  influence  géné- 
rale,  constitutionnelle. 

D'autres  fois,  les  troubles  trophiques  sont  d'origine  vaso-motrice  — 
angioneuroses  — .  (Voy.  Êrythromélalgie  et  Maladie  de  Raynaud.) 

C'est  surtout  dans  les  lésions  névritiques  que  les  troubles  trophiques 
cutanés  eut  été  observés,  et  ces  dermatoneuroses  consistent  en  lésions  de 
diverses  natures  de  la  peau  —  glossy-skin,  ichtyose  —  ou  des  ongles. 
Elles  peuvent  encore  se  présenter  sous  forme  de  vésicules,  ou  d'ulcéra- 
tions. Enfin  les  troubles  trophiques  cutanés  peuvent  aboutir  à  la  gangrène. 
Dans  les  différentes  dermatoneuroses,  ainsi  que  dans  diverses  affections 
organiques  ou  fonctionnelles  du  système  nerveux,  il  existe,  en  outre, 
do  troubles  sécrétoires  sudoraux  qui  doivent  être  également  étudiés. 

TROURLES  TROPHIQUES  DE  LA  PEAU  D'ORIGINE  NÉVRITIQUE 

Glossy-skin.  —  A  la  suite  de  certaines  névrites,  on  peut  voir  sur- 
venir un  étal  sec,  lisse,  luisant,  des  téguments,  que  Weir-Mitchell  a 
désigné  sous  le  nom  de  glossy-skin.  James  Paget  en  1864  le  décrit  ainsi  : 
,(  Le  ou  les  doigts  atteints  sont  amincis,  lisses,  dépourvus  de  poils;  leurs 
plis  s'effacent,  leur  coloration  se  modifie;  ils  deviennent  roses,  rouges, 
comme   s'ils   étaient   atteints   d'engelures.    Ces   tissus    smis-épidermiques 
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sont  tendus,  | ►  1 1 1 -  serrés,  moins  élastiques.  La  surface  cutanée  esl  lisse, 
comme  enduite  «I  un  vernis  luisant.  Cà  el  là  se  reucontrenl  des  crevasses, 
parfois  même  l'épidémie  peul  avoir  disparu,  laissant  le  derme  complète- 
ment à  nu.  »  Les  lésions  atteignent  leur  maximum  du  côté  de  la  face 
palmaire  de  la  main  et  des  doigts  et  du  côté  de  la  face  dorsale  du  pied 
et  des  orteils. 

Celle  dermoneurose  s'accompagne  de  troubles  subjectifs  de  la  sensi- 
bilité, de  sensations  de  brûlure  «les  plus  pénibles. 

Rarement  précoce,  presque  toujours  tardive  dans  son  apparition  au 
cours  des  névrites,  celle  manifestation  cutanée  se  montre  dans  les  poly- 
névrites toxiques  ou  infectieuses,  dans  les  névrites  traumatiques,  dans 
la  névrite  ascendante,  dans  le  rhumatisme  chronique.  I>;ms  les  cas  de 
névrite  traumatique  Weir-Mitchell  n  a  observé  le  glossy-skin  que  dans  le 
cas  de  lésion  partielle  d'un  nerf;  lorsqu'il  y  a  destruction  complète,  c  esl 
l'oedème,  c'est  l'épaississement  de  la  peau,  sa  desquamation  que  l'on  con- 
state. Le  glossy-skin  était  rangé  par  Leloir  dans  le  groupe  îles  dermato- 
neuroses  trophiques  ou  trophonévroses  cutanées  proprement  dites. 

Ichtyose.  —  Pendant  révolution  de  certaines  paraplégies,  dans  le 
tabès,  dans  quelques  névrites,  on  voit  apparaître  un  état  ichtyosique  de  la 
peau.  En  1875.  Erlenmeyer  décrivit  dans  deux  cas  de  mononévrites  cet 
aspect  de  la  surface  cutanée.  Eulenburg  en  publia  deux  autres  cas,  dont 
l'un  était  consécutif  à  une  luxation  de  l'épaule  avec  paralysie  du  plexus 
brachial.  A  la  suite  d'une  névrite  puerpérale  du  médian,  Remak  en  a 
observé  un  cas. 

Pemphigus.  —  C'est  une  affection  huileuse  qui  a  été  signalée  au  cours 
de  certaines  névrites.  La  possibilité  de  produire  artificiellement  nu 
pemphigus  par  suggestion  hypnotique,  dénote  suffisamment  le  mie  que  le 
svstéine  nerveux  est  capable  de  jouer  dans  la  production  de  celle  mani- 
festation cutanée. 

Le-  éruptions  de  pemphigus  observées  dans  la  lèpre,  la  -> |»l)i I i>.  la 
lièvre  typhoïde,  la  variole,  la  scarlatine,  l'érysipèle,  l'infection  purulente 
ne  sont  peut-être  pas  autre  chose  qu'une  traduction  de  la  localisation  il  un 
microbe  ou  de  sa  toxine  sur  certains  filets  nerveux.  Pour  la  lèpre  en  tout 
cas,  la  chose  esl  certaine.  Les  névrites  traumatiques  s'accompagnent  par- 
fois de  pemphigus.  A  la  suite  d'une  plaie  du  cubital,  Remak  en  a  observé 
un  cas  avec  bulles  hémorragiques.  Pour  ma  pari  dan-  un  cas  de  pem- 
phigus observé  chez  un  paralytique  général,  j'ai  constaté  I  existence  d  une 

névrite  <h->  nerfs  cutanés  correspondants  (1876).  Mer t  a  décrit  des 

éruptions  de  pemphigus  qui  suivent  le-  grandes  crises  hystériques  ou 
alternent  avec  elles.  Le  pemphigus  virginum  de  Hardj  rentre  probable- 
ment, d'après  Brocq,  dan-  le  pemphigus  hystérique  ou  n'est  peut-être 
qu'une  dermatose  simulée. 

Décubitus  aigu.  —  Observé  par  Samuel  en  1860,  il  fut  étudié  par 
Chariot  en  1868  el  1 S 7 J .  dan-  la  période  apoplectique  de  L'hémorragie 
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cérébrale.  I  n  érythème  se  manifeste  habituellement  du  2e  au  I1'  jourfaprès 
l'attaque,  rarement  plus  tôt,  quelquefois  plus  tard.  Le  lendemain  el  les 
jours  suivants  se  formenl  en  ces  mêmes  points  des  vésicules  à  contenu 
incolore,  trouble,  rouge  ou  rouge  brun,  <|iii  très  rapidement  sedessèchenl 
ou  se  rompent,  cl  dans  le  derme  mis  à  nu  se  l'ail  une  infiltration  sangui- 
nolente. La  mortification  gagne  ensuite  en  profondeur  el  devient  un  foyer 
d'infection  et  d  embolies.  Dans  les  cas  peu  nombreux,  où  la  terminaison 
esl  heureuse,  les  tissus  mortifiés  s'éliminent,  la  plaie  bourgeonne  et  se 
cicatrise. 

Lorsqu  il  s'agit  de  lésions  cérébrales,  l'eschare  siège  sur  la  fesse  (\\\ 
côté  opposé  à  la  lésion:  dans  les  maladies  spinales,  elle  apparaît  sur  la 
ligne  médiane  au  niveau  du  sacrum.  Si  la  myélopathie  est  unilatérale,  elle 
affecte  le  côté  anesthésié.  On  peut  aussi  observer  les  eschares  au  grand 
trochanter,  à  la  face  interne  des  genoux,  au  talon.  .Mais  les  parties  soumises 
à  des  pressions  ne  sont  pas  les  seules  localisations  constatées,  puisqu'on 
eu  a  vu  au  niveau  des  parois  abdominales  et  de  la  face  dorsale  du  pied.  Le 
pronostic  du  décubitus  aigu,  de  celle  ulcération  qui  brûle  les  étapes  pour 
aller  de  la  peau  à  l'os,  est  grave  non  seulement  parce  qu'il  indique  un 
processus  à  évolution  presque  fatale,  mais  parce  qu'il  est  une  source  d'infec- 
tion à  marche  généralement  liés  rapide. 

Charcot  croyait  à  une  irritation  de  la  portion  centrale  ou  postérieure  de 
la  substance  grise  de  la  moelle,  puisque  dans  la  paralysie  infantile  ou 
spinale  atrophique  de  l'adulte  on  n'observe  pas  le  décubitus  aigu.  Il 
l'avait  observé  à  la  suite  des  lésions  de  la  queue  de  cheval  et  ne  niait  pas 
le  décubitus  d'origine  périphérique. 

J'ai  montré  avec  Leloir  (1881)  que  dans  le  décubitus  survenu  à  la 
suite  de  rhumatisme  articulaire  grave,  de  tabès,  d'hémiplégie,  de  sclé- 
rose multiple,  on  rencontre  toujours  des  lésions  névritiques.  La  dégéné- 
rescence des  nerfs  et  le  décubitus  consécutif  sont  probablement  le  résultat 
de  l'interruption  de  l'influence  trophique  dans  le  système  nerveux  central, 
la  pression  extérieure  j ou ant  le  simple  rôle  de  cause  occasionnelle.  Pitres 
el  Vaillard,  en  ISS.",  oui  également  rencontré  au  voisinage  de  l'ulcération 
i\v<.  lésions  névritiques.  Quelle  que  soit  son  origine  (affections  cérébrales 
mi  médullaires)  le  décubitus  s'accompagne  donc  de  névrite  parenchyma- 
teuse  très  (''tendue  des  nerfs  de  la  peau  correspondante. 

Dans  les  poliomyélites,  comme  dans  les  polynévrites,  le  décubitus  aigu 
est  très  rare. 

Sclérodermie.  —  Cette  maladie  est  caractérisée  par  une  structure 

anormale  de    la   peau    et    du    tissu  cellulaire    soiis-culané  ;  elle   survient  à 

l'âge  moyen  de  la  vie,  surtout  chez  la  femme.  Le  terrain  nerveux  et  le 
tempérament  arthritique  paraissent  surtout  fertiles  pour  son  développe- 
ment. Les  états  psychiques,  les  secousses  nerveuses  prolongées,  les  refroi- 
dissements, les  trouilles  de  la  menstruation,  les  grossesses  répétées, 
l'infection  ont  été  tour  à  tour  accusés. 
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Sclérémie  d'Àlibert,  sclérèmo  des  adultes  «l«'  Munal.  scléroderinie  do 
Gintrac,  cette  affection  débute  par  une  tuméfaction  diffuse  de  la  peau  el 
du  lis^u  cellulaire  sous-cutané,  sorte  il  œ  lème  dur  qui  peul  s  étendre 
à  toul  le  tégument.  La   peau  a  une  consistance  ligneuse  el  a  perdu   -.1 

mobilité  sur   les  tissus  sous-jacents.  Les   1 ivements,   voire   même  la 

respiration,  peuvent  «Mec  plus  ou  moins  séricusemenl  entravés.  Vprès 
ce  stade  d'hypertrophie  survienl  la  phase  atrophique.  Mais  la  guérison 
après  une  marche  aiguë  peul  aussi,  quoique  rarement,  succédera  la 
résolution  de  l'induration. 

Le  plus  souvent  I»'  début  de  la  sclérodermie  diffuse  est  insidieux, 
marqué  par  des  élancements  douloureux  » I ;i  1 1  --  le*  membres  avec  lëbri- 
cule,  el  «les  phénomènes  vaso-moteurs  divers.  Puis  l.i  maladie  évolue 
lentemenl  vers  la  résorption  graduelle  des  tissus. 

Au  début,  les  malades  accusent  une  sensation  il  onglée,  de  crampes, de 
fourmillements  dans  les  extrémités  et,  en  particulier,  dans  1rs  mains. 
Puis  survient  la  phase  sclérodermique  «pii  affecte  toujours  une  disposi- 
tion symétrique,  à  contours  indécis.  Plus  développées,  les  lésions  abou- 
tissent à  des  déformations,  des  déviations  el  même  îles  mutilations.  La 
l'ace  devient  figée,  comme  un  masque  de  cire  (voy.  Sémiologie  du 
faciès  :  nez,  lèvres,  paupières,  joues,  pavillon  de  I  «treille,  langue,  sont 
amincis,  raccourcis,  atrophiés,  rétractés. 

La  sclérodactylie  est  une  localisation  précoce  et  constante;  outre  la 
sclérose  cutanée,  il  y  a  diminution  «le  volume  des  doigts  avec  altérations 
ostéo-articulaires  «les  phalanges;  les  phalangettes  peuvenl  même  être 
résorbées.  Les  doigts  peuvenl  prendre  les  attitudes  «lu  rhumatisme 
n«»ueu\:  la  main  et  les  doigts  présentent  une  teinte  violacée  ;  on  peut 
observer  l'asphyxie  locale  avec  son  aboutissant,  la  gangrène,  qui  finit 
par  une  mutilation. 

L'induration  scléreuse  immobilise  ensuite  le  poignet,  maintient  le 
coude  en  flexion  permanente,  gagne  le  cou  et  le  thorax;  les  masses  mus- 
culaires subissent  une  atrophie  considérable.  <>n  note  aussi  parfois  des 
troultles  de  la  pigmentation.  L'arythmie  cardiaque,  l'albuminurie,  des 
crises  diarrhéiques  traduisent  quelquefois  des  localisations  viscérales  du 
processus  scléreux.  Les  malades  meurent  «!«•  cachexie  ou  «I  affection  inter- 
currente. 

La  sclérodermie  peut  aussi  se  présenter#sous  forme  circonscrite  :  l«'ll« ss 
le>  plaques  de  morphée,  telles  les  sclérodermies  en  plaques,  en  bandes, 
en  -tries,  en  coup  de  sabre  (Spillmann).  llutchinson  «•!  Kaposi  ont  cité 
des  cas  «  I  *  -  sclérodermie  unilatérale. 

La  sclérodermie  peut  s'associera  l'héiniatrophie  progressive  de  la  face 
(Hallopeau,  Eulenburg,  Pelizaeus);  elle  peut  aussi  se  combiner  avec  la 
maladie  «le  Raynaud,  l'érythromélalgie,  la  maladie  d'Addison.  Chauffard 
a  observé  l'hémiatrophie  linguale  au  cours  de  la  sclérodermie. 

Vidal,  en  IN7Ô.  insiste  sur  !<•  rôle  des  lésions  vasculaires  dans  la  pro- 
duction de  celle  affection.  Radcliffl,  Crocker,  Meyer   Goldschmidt,  M.  1  .. 
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Dinkler,  Walters  incriminent  é'galemenl  1rs  altérations  des  vaisseaux^  Plus 
récemment,  Leredde  cl  Thomas  (  1  <S < ) <S  ) ,  dans  une  étude  anatomique 
approfondie  d'un  ras  de  sclérodermie  généralisée,  font  ressortir  le  fait 
que  l'artérite  sclérodermique  offre  des  lésions  identiques  à  celles  de  l'ar- 
térite  chronique.  En  effel  les  artérioles  sont  d'abord  rétrécies,  puis  disso- 
ciées par  l'infiltration  embryonnaire,  l'endartère  s'épaissit  ensuite  et  la 
lumière  du  vaisseau  est  réduite  à  une  simple  l'ente  on  est  comblée  par 
un  thrombus.  On  observe  les  mêmes  lésions,  quoique  moins  avancées, 
dans  les  veines.  Le  eliorion  est  formé  de  tissu  conjonctif  très  dense,  le 
tissu  adipeux  sous-cutané  est  résorbé,  les  papilles  sont  aplaties,  il  y  a  un 
réseau  élastique  très  développé.  Les  muselés  lisses  sont  hypertrophiés. 
Les  nerfs  cutanés  présentent  un  peu  d'épaississement  (\n  périnèvre  sans 
multiplication  des  noyaux.  Les  "landes  et  les  poils  sont  atrophiés.  Il  y  a 
souvent  nue  infiltration  pigmentaire.  L'endopériartérite  sclérosante  est 
encore  la  lésion  dominante  dans  les  viscères.  L'examen  du  système 
nerveux  a  montré  qu'il  ne  s'agissait  pas  de  lésion  des  nerfs  ni  des  gan- 
glions rachidiens.  Âxnozan  ('1889),  Jacquet  et  de  Saint-Germain  (1892), 
ont  rencontré  des  lésions  médullaires. 

Raymond  (1898)  donne  à  l'appui  de  l'origine  trophoneurotique  delà 
sclérodermie  les  arguments  suivants  :  1°  les  données  étiologiques  (sujets 
nerveux  et  arthritiques);  2°  les  troubles  vaso-moteurs,  les  accès  sudo- 
raux,  les  crises  diarrhéiques,  le  vitiligo;  5"  les  déterminations  sur  le 
système  locomoteur  (résorption  osseuse,  panaris,  amyotrophies  avec 
rétractions  tendineuses);  4°  le  mode  de  répartition  symétrique  et  par- 
fois suivant  le  trajet  des  nerfs  de  ladermatosclérose.  Schwimmer,  Kaposi, 
Euïenburg  pensent  également  qu'il  s'agit  d'une  névrose  trophique.  (Test 
aussi  l'opinion  de  Bombarda  et  de  Grasset. 

Brissaud  incrimine  le  rôle  du  sympathique.  Besnier,  à  propos  d'un  cas 
de  sclérodermie  chez  un  enfant  tuberculeux  observé  par  Brocq  et  Veillon 
I  1896),  se  demande  s'il  n'y  a  pas  de  rapport  entre  la  sclérodermie  et  une 
infection  locale  de  la  peau.  Leredde  et  Thomas  concluent  de  leur  étude 
documentée  sur  la  pathogénie  de  la  sclérodermie:  «  Dans  la  sclérodermie, 
mi  corps  toxique  agissant  sur  le  tissu  conjonctif  pourrait  amener  les 
lésions  du  tissu  dermique  et  sous-dermique;  les  antres  altérations  ner- 
veuses, glandulaires,  épidermiques  ne  sciaient  que  la  conséquence  de 
celles  du  li>-u  conjonctif.  De  quelle  nature  serait  l'agent  toxique?...  Pro- 
duit d'une  auto-intoxication  d'origine  thyroïdienne,  par  exemple?  ou 
d'une  toxi-infection?  » 

I >i i  côté  îles  ont/les.  on  observe  surtout,  dans  les  névrites  et  en  parti- 
culier dan-  la  névrite  traumatique,  des  rayures,  des  cassures,  des  taches, 
de-  atrophies,  Ar>  hypertrophies,  de  l'incurvation  (voy.  lig.  167),  enfin 
la  chute  spontanée  de  l'ongle,  notamment  dans  le  tabès.  Hutchinson 
i|S!)7i  a  vu  un  psoriasis  limité'  aux  ongles.  lîist  (ÎN'.IT)  a  observé  un 
cas  de  dystrophie  unguéale,  et  Moty  1 1898),  à  propos  d'un  cas  de  dystro- 
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phie  unguéalc  généralisée,  a  émis  l'hypothèse  de  -.1  nature  hystérique. 

Le  système  pileux  peul  être  hypertrophié,  ou  au  contraire  atrophié  et 
disparaître.  Au  cours  < U—  névralgies,  le  pigmenl  du  poil  peul  disparaître 
(canitie)  el  le  même  fail  a  été  signalé  ;ï  la  suite  <!<■  violentes  impressions 
morales.  La  pelade  généralisée  à  toul  le  corps  a  été  ohservée  .1  la  suite  de 
violentes  émotions.  Malherbe  (1898)  ;i  rencontré  l'atrophie  héréditaire 
ramiliale  «lu  cuir  chevelu,  ce  qui  montre  bien  la  prédisposition  nerveuse 
dans  certaines  affections  pileuses. 

Enfin,  au  cours  «les  affections  du  système  nerveux,  on  observe  encore 
des  modifications  dans  la  pigmentation  cutanée.  Dans  les  achromies 
lépreuses,  les  plaques  privées  de  pigmenl  sont  entourées  d'une  zone 
hyperpigmentée  el  on  \  constate  de  l'anesthésie  en  même  temps  que, 
souvent,  un  certain  degré  d'induration  de  la  peau. 

Dans  le  vitiligo,  il  s'agit  de  plaques  achromiques  également  entourées 
il  une  zone  hyperpigmentée  el  s;ms  troubles  de  la  sensibilité.  Ici,  ;iinsi 
que  I  a  montré  Leloir,  il  existe  des  lésions  (1rs  nerfs  cutanés.  Les  plaques 
de  vitiligo  peuvent  être  plus  ou  moins  généralisées.  On  les  rencontre  par- 
fois dans  le  tabès.  D'autres  fois  elles  sont  apparues  à  la  suite  d'un  choc 
moral  chez  un  sujet  jusque-là  bien  portant. 

Zona.  —  Le  zona  (herpès  zoster,  fièvre  zostérienne,  feu  sacré,  feu  de 
Saint-Antoine,  dartre  phlyeténoïde  en  /nue,  ceinturon  sacré)  est  une 
affection  caractérisée  par  une  éruption  il»'  placards  érythémateux  sur- 
montés de  vésicules,  localisée  sur  le  trajet  du  tronc  H  des  rameaux 
dm)  nerf  sensitif,  el  précédée,  accompagnée  ou  suivie  de  douleurs 
névralgiques. 

La  symptomatologie  du  zona  est  bien  connue;  aussi  n'aurai-je  pas  à  y 
insister.  Fabre  de  Commentr]  ;i  montré  que  la  plaque  est  I  élément  essen- 
tiel du  zona  el  qu'elle  peul  restera  l'étal  isolé,  dette  plaque  peut  appa- 
raître d'emblée  par  des  picotements  et  des  cuissons;  mais  souvent  elle 
s'annonce  par  des  prodromes  tels  que  malaises,  anorexie,  vomissement, 
lièvre,  courbature,  puis  survient  une  cuisson  en  un  point.  Constituée,  la 
plaque  est  rosée  ou  rouge  vif,  disparaissant  à  la  pression,  parfois  un  peu 
surélevée,  à  contours  irréguliers;  >;i  forme  est  celle  d'une  ellipse  .1  grand 
axe  parallèle  souvent  à  la  direction  d'un  nerf.  Entre  deux  plaques,  la 
peau  est  saine.  Les  dimensions  de  la  plaque  sont  variables.  A  son  centre 
se  montrent  des  élevures,  des  vésicules  transparentes,  perlées,  variant  de 
la  grosseur  d'une  tele  d'épingle  à  celle  d'une  lentille,  el  se  groupant  au 
nombre  de  quatre  à  quinze  sur  une  même  plaque.  D'abord  pleines,  ces 
vésicules  se  troublent  (vésico-pustules)  ;  parfois  elles  deviennent  hémor- 
ragiques ou  gangreneuses.  La  plaque  est  ordinairement  unilatérale.  On 

obs  ne  chez  le  nié individu  tous  les  stades  de  la  maladie.  Quant  ;'i  la 

douleur,  elle  précède  ordinairement  l'éruption,  mais  elle  peut  I  accom- 
pagner ou  la  suivre.  Son  intensité  est  variable;  peu  marquée  chez  l'en- 
fant, elle  est  très  intense  chez  le  vieillard,  et  chez  lui  persiste  souvent 
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ne  itlanl  des  semaines  el  des  mois  après  la  disparition  de  l'éruption.  On 
noie  des  troubles  de  la  sensibilité  objective,  caractérisés  par  de  l'hyperes- 
ih  >ie  ou  de  ranestliésie.  Les  troubles  moteurs  sont  beaucoup  plus  rares; 
ce  sonl  (1rs  crampes,  des  convulsions  ou  des  paralysies  des  membres. 
Bu'thélemj  a  signalé  l'adénopathie  des  ganglions  correspondants  ;'i  la 
région  lésée;  elle  précède  quelquefois  l'éruption.  L'état  général  est 
atteint  :  il  v  a  de  l'embarras  gastrique  avec  fièvre  légère.  Une  petite  croû- 
telle  noirâtre  succède  à  la  vésico-pustule,  el  lors  de  la  chute  de  celte 
croûtelle,  l'évolution  du  zona  csl  terminée,  après  nue  durée  totale  (rime 
à  trois  semaines.  Des  pigmentations  brunâtres,  parfois  des  vergetures 
demeurent  comme  stigmates  d'un  zona  antérieur.  Telle  est  la  forme  sub- 
aigue  ordinaire  du  zona;  mais  on  a  vu  aussi  des  formes  aiguës  et  peut- 
être  des  formes  chroniques. 

Les  formes  cliniques  du  zona  sont  nombreuses.  Il  existe  un  zona  facial 
dont  le  zona  ophtalmique  est  une  variété,  un  zona  occipital,  un  zona 
cervico-brachial,  un  zona  dorso-abdominal,  lombo-inguinal,  lombo-fémo- 
ral,  un  zona  ischiatique,  un  zona  An  honteux  interne  qui  s'accompagne 
souvent  de  rétention  d'urine;  enfin  un  zona  intercostal,  de  tous  le  plus 
fréquent.  Fournier  a  décrit  le  zona  des  muqueuses.  Potain  a  insisté  sur 
le  zona  de  l'urètre,  Barié  sur  celui  du  scrotum,  du  périnée  et  du  pénis. 

Si  l'on  jette  un  coup  d'oeil  sur  les  phases  historiques  par  lesquelles  le 
zona  a  passé,  on  voit  que  du  domaine  de  la  dermatologie  il  a  émigré 
ensuite  vers  celui  de  la  neuropathologie,  et  que  plus  récemment  l'infec- 
tion, qui  a  droit  de  domicile  dans  ces  deux  domaines,  a  paru  jouer  le 
principal  rôle  dans  l'étiologie  du  zona.  En  1885,  Landouzy  distingua 
catégoriquement  la  lièvre  zoster  des  éruptions  zostériformes ,  comme 
une  maladie  doit  être  distinguée  d'un  symptôme.  Le  zoster  est  une  mala- 
die aiguë,  presque  cyclique,  infectieuse,  une  sorte  de  lièvre  éruptive, 
conférant  l'immunité;  c'est  une  neuropathie  infectieuse,  à  expression 
cutanée  dystrophique  secondaire.  Cette  opinion  de  Landouzy  est  aujour- 
d'hui généralement  acceptée.  Brocq  voit  une  différence  profonde  entre 
les  éruptions  zoniformes  d'origine  purement  trophique,  qui  se  pro- 
duisent sur  le  trajet  d'un  nerf  profondément  lésé.,  et  le  zona  vrai,  dans 
lequel  les  altérations  nerveuses  et  ganglionnaires,  si  elles  existent,  ne 
peuvenl  être  que  superficielles  et  passagères.  Thibierge,  à  propos  d'un 
cas  de  zona  récidivant  et  bilatéral  rapporté  par  Bewley  (1897),  admet 
que,  dans  la  plupart  des  cas  de  zona  récidivant,  il  s'agit  d  herpès 
névralgique  récidivant.  Blaschko  (1898)  rapporte  7."  cas  sur  127  où  1  in- 
fection a  été  notée  dans  le  zona.  Gilbert  lla\  |  1898)  admet  aussi  l'ori- 
gine infectieuse:  dans  un  cas  dadénopathie  zostérieune,  il  a  rencon- 
tré des  cocci.  Josias  et  Netter  (1899)  ont  trouvé  le  staphylococcus 
pyogenes  aureus. 

Il  faut  l'aire  une  distinction  complète  entre  le  zona  (maladie  infectieuse) 
et  les  éruptions  zostériformes  que  Ton  rencontre  dans  la  tuberculose 
(Leroux),  le  diabète  (Vergely),  l'urémie,  chez  certains  cachectiques  et 
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débilités,  ainsi  ipi  au  cours  du  tahes,  de  la  paralysie  générale,  de  certains 
cas  de  myélite  ou  de  compression  de  l.i  m  me  Ile  éninière  par  le  mal  de  Pott, 
enfin  dans  des  cas  de  traumatisme  des  troncs  nerveux  plaies,  contu- 
sions, compression  —  dans  ccrlaines  névrites  spéciales  —  oxyde  de  car- 
bone, arsenic  —  el  chez  certains  hystériques. 

Bien  des  théories  nui  été  invoquées  pour  expliquer  la  pathogénie  du 
zona.  Théorie  vaso-motrice  (Abadic),  ganglionnaire,  névritique.  Pour 
Head  le  zona  serait  d  origine  médullaire,  oar  dans  nu  certain  nombre  de 
cas  I  éruption  ne  correspond  pas  toujours  exactement  au  trajet  d  un  nerf 
périphérique,  mais  plutôt  à  des  groupes  de  libres  provenant  de  différents 
segments  de  la  moelle.  Cette  opinion  a  été  soutenue  également  par 
Brissaud  (métamérie  spinale).  Je  ferai  cependant  remarquer  que  souvenl 
l'éruption  <ln  zona  esi  très  exactement  limitée  au  trajet  d  un  nerf. 
On  a  du  reste  rencontré  fréquemment  dans  le  zona  des  altérations  dans 
les  nerfs  périphériques  (Bîerensprung,  Charcot  et  Cotard,  Chandelux, 
Pitres  fi  Vaillard)  et  l'origine  névritique  du  zona  parait  être  aujourd'hui 
démontrée.  Toutefoisil  doit  s'agir  ici  d'une  névrite  d'une  nature  spéciale, 
étant  donnée  l'extrême  rareté  du  zona  ou  des  éruptions  zostériformes,  au 
cours  de  la  polynévrite  de  cause  infectieuse  ou  toxique. 

Hémiatrophie  faciale  progressive. —  En  1846  Romberg  décrivait 
la  trophonévrose  de  la  face  pour  la  première  fois.  Depuis,  Laude,  sous  le 
nom  d'aplasie  lamineuse  de  la  face,  et  Frémy,  sous  la  même  dénomi- 
nation que  Romberg,  onl  rassemblé  des  observations  de  celle  affection. 
Pana-.  Emminghaus,  llallopeau,  Lépine,  Gibney,  Eulenburg,  Nixon, 
Rosenthal  el  d'autres  en  ont  publié  t\c>  exemples. 

Annoncée  ou  non  par  des  douleurs  névralgiques,  par  des  secousses 
musculaires  au  niveau  d'un  <»n  de  plusieurs  points  de  la  l'ace,  on  voit  appa- 
raître une  lâche,  une  plaque  sur  un  (\r>  côtés  de  celle  dernière.  Généra- 
lement celle  plaque  est  décolorée;  parfois  aussi  elle  est  brune  ou 
bleuâtre.  En  différents  points  de  la  face  on  peut  voir  Ac<  taches  pigmen- 
taires  ou  érythémateuses.  Au  niveau  de  la  région  orbitaire  ou  du  maxil- 
laire inférieur,  là  où  la  plaque  du  début  s'est  montrée,  on  assiste  bientôt 
à  l'amincissement  et  à  l'induration  du  derme,  prélude  de  l'atrophie  qui  va 
se  généraliser.  En  effet,  progressivement  tous  les  tissus  de  la  l'ace  parti- 
cipent a  la  lésion,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  les  muscles,  les  os;  la 
peau  colle  à  l'os  et  présente  un  aspect  cicatriciel;  elle  e>i  pâle,  sèche, 
les  glandes  sudoripares  et  sébacées  ne  fonctionnant  plus;  sa  température 
est  abaissée  ou  elle  est  normale.  La  joue  paraît  en  retrait,  surtout  com- 
parée à  celle  du  côté  sain.  Les  lèvres  sont  amincies  ainsi  que  le  nez,  le 
menton  el  l'oreille  du  côté  atteint.  Les  masticateurs,  le-  muscles  de  I  œil 
el  même  ceux  de  la  langue  et  du  voile  du  palais  peuvent  présenter  une 
atrophie  unilatérale  plus  nu  moins  marquée,  mai-  qui  ne  répond  pas  a  une 
réaction  de  dégénérescence  lors  de  l'examen  électrique.  L'œil  esl  profon- 
dément enfoncé  el  présente,  dans  certains  cas,  des  réactions  oculo-pupil- 
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laires  spéciales.  Les  cils  tombent  :  la  calvitie  est  beaucoup  plus  rarement 
observée.  Vient-on  à  examiner  cl  à  palper  le  squelette  Facial,  on  se  rend 
compte  de  l;i  résorption  d'une  certaine  quantité  de  lissu  osseux-.  Un  côté 
île  la  face  csi  affaissé,  I  autre  esl  saillant,  d'où  asymétrie  qui  frappe  à  dis- 
tance. Les  dénis  peuvent  tomber,  surtoul  «lu  côté  malade.  Quelques  four- 
millements, quelques  douleurs  névralgiques  ou  la  sensation  de  peau  trop 
étroite,  lels  sont  les  principaux  troubles  de  la  sensibilité  qu'accusent  les 
malades. 

L  évolution  «le  l'hémiatrophie  faciale  se  fait  lentement,  progressivement, 
avec  <les  périodes  de  rémission  variables;  jamais  la  vie  n'est  menacée. 

Cette  trophonévrose  n'existe  pas  toujours  à  l'état  isolé.  (Test  ainsi  que 


Flg.  296.  —  Hémiatrophie  gauche  de  la  race  dans  un  cas  de  syringomytlie  unilatérale  gauche.  Ici, 
les  phénomènes  oculaires  de  la  syringomyélie  —  enophthalmie,  diminution  de  l'ouverture  palpc'- 
brale  sonl  très  accusés  dïi  côté  de  l'hémialrophie.  Observation  publiée  par  Dejerine  et  Mirallié. 
Voy.,  fig.  221  el  111.  le  résumé  de  l'observation  clinique  de  cette  malade.) 


Schlesinger  (lN!>7i  a  publié  un  cas  d'hémiatrophie  Faciale  avec  des  para- 
lysies multiples  des  nerfs  crâniens.  Lountz  (  1896)  a  observé  un  cas  d'atro- 
phie faciale  gauche  avec  atrophie  îles  membres  et  du  tronc  du  côté  droit 
chez  une  femme  de  vingt-six  ans.  Wollï*  a  vu  la  maladie  atteindre  suc- 
cessivement les  deux  moitiés  de  la  lace.  La  coïncidence  de  l'hémiatrophie 
faciale  avec  d  autres  affections  n  esl  pas  rare.  Les  névralgies,  l'épilepsie, 


Tlinl  BLES  TROPHIQt  ES  D'ORIGINE  NERVI  USE.  1113 

1rs  psychoses,  la  chorée,  les  spasmes  des  muscles  faciaux,  comptent  par- 
fois I  hémiatrophie  faciale  au  rang  de  leurs  manifestations.  Dans  I  hémi- 
plégie cérébrale  infantile  on  peul  quelquefois  observer  une  hémiatrophie 
faciale  très  accusée  (voy.  fig.  37).  Dans  la  syringomyélie  et,  en  particu- 
lier, dans  la  syringomyélie  unilatérale  ilin.  296),  l'hémiatrophie  faciale  ;i 
été  quelquefois  observée  (Ghavanne,  Graf,  Lamacq,  Schlesingcr,  Dejerine 
cl  \f  irai  lié,  Queyral  el  Chrétien  |. 

La  scléroderraie,  el  en  particulier  la  morphée,  qui  représente  la  forme 
circonscrite  ou  localisée  de  cette  dernière  maladie,  pcuvenl  exister  avec 
l'hémiatrophie  faciale;  parfois  même  celle-ci  n'esl  qu'un  épisode  de  l'af- 
fection. 

C'est,  en  général,  chez  les  individus  de  dix  à  vingl  ans  qu  on  observe 
l'hémiatrophie  progressive  de  la  face.  Chez  l'cnfan!  plus  jeune  on  peul 
également  l'observer.  Après  trente  uns  elle  esl  rare.  1rs  causes  *\<'  cette 
singulière  affection  sont  encore  assez  obscures.  Les  traumatismes  de  la 
tête  el  de  la  face  (cas  de  Donath,  iSKTi.  les  névralgies  du  trijumeau  el 
les  migraines  (Bruns,  Yonge,  1897)  précèdent  parfois  la  dystrophie  faciale 
unilatérale.  La  diphtérie,  les  angines  simples,  Pérysipèle,  la  fièvre  typhoïde, 
les  otorrhées,  en  un  mol  l'infection,  semblent  aussi,  dans  certains  cas, 
être  la  cause  de  l'atrophie  faciale.  C'esl  là  une  hypothèse  soutenue  par 
Moliius  el  que  confirme  en  grande  partie  le  cas  de  Karl  Décsi,  <|ui  \it  une 
atrophie  faciale  droite  succéder  à  une  otorrhée  du  même  côté.  I  ne  affec- 
tion cutanée  parail  aussi  pouvoir  marquer  le  début  de  l'affection  :  témoins 
le-  malades  de  Bitol  el  de  Schlesinger.  Pour  d'autres  auteurs,  il  s'agirail 
peut-être  d'un  processus  analogue  ;ï  la  névrite  ascendante  (Le  Maire), 
ou  même  ce  serait  une  trophonévrose  vague  (Albert  Abrams,  Pclizaeus). 
Enfin,  on  a  cité  des  cas  d'hémiatrophie  faciale  congénitale. 

La  pathogénie  de  cette  résorption  des  tissus  de  la  lace  esl  loin  d  être 
élucidée.  L'influence  du  système  nerveux  ne  saurail  être  mise  en  doute. 
Hais  comment  aLiit-il  el  par  quel  intermédiaire?  Ici  bien  des  hypothèses 
ont  été  ('inises.  ('."esl  une  névrose  Iropliiipie  qui  dépend  du  trijumeau 
iVircliow.  Mendel),  du  ganglion  de  Gasser  (Bârwinkel),  du  système  sym- 
pathique (Hans  Wolff),  du  trijumeau  el  aussi  du  facial  el  (\v>  autres 
nerfs  voisins  (Morat).  Stilling  supposai!  une  perturbation  vaso-motrice, 
que  Vulpian  se  refuse  à  accepter.  Hans  le  cas  que  j'ai  rapporté  avec 
Mirallié  (1895),  nous  avons  émis  l'hypothèse  que  l'hémiatrophie  faciale 
était  la  conséquence  d'une  paralysie  îles  filets  sympathiques  provenant  de 

la    région    cervicale   de    la    moelle    epiniére.    A    l'appui    de    celle    opinion, 

non-  avons  rappelé  les  expériences  d'Angelucci,  qui,  âpre-  I  extirpation 
du  ganglion  cervical  supérieur,  aurait  observé  mie  dystrophie  des  os  A\i 
crâne.  En  faveur  du  rôle  joué  par  le  sympathique  cervical  dans  la  pro- 
duction de  l'hémiatrophie  faciale,  on  peul  encore  invoquer  I  arrèl  de 
développement  de  la  face  qui  esl  la  conséquence  d  opérations  pratiquées 
sur  le  tronc  de  ce  nerf  « > i ■  sur  ses  ganglions,  dan-  un  l>ut  thérapeutique, 
chez  les  jeunes  épileptiques  (voy.  fig.  305). 
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En  opposition  à  I  hémiatrophie  faciale  progressive,  on  a  signalé  l'hémi- 
hypertrophie  faciale.  Celle-ci  est  le  plus  fréquemment  congénitale. 
Signalée  par  Boeck  (1836),  étudiée  par  Fischer  en  1879,  cette  affection 
se  présente  chez  des  malades  donl  les  antécédents  héréditaires  et  per- 

- ls  ne  présentent   rien  de  particulier  à  noter.  Elle  atteint   les  tissus 

us  et  les  us  sous-jacents,  les  organes  des  sens  restant    intacts;   les 

membres  du  côté  correspondant  peuvent  participer  en  totalité  <>u  en 
partie  à  I  hypertrophie.  La  maladie  n'a  aucune  tendance  à  devenir  pro- 
gressive. Les  troubles  de  la  circulation  veineuse  et  lymphatique  sont 
prédominants  et  la  coexistence  de  véritables  angiomes  caverneux  et  de 
lymphangiectasies  n'est  pas  rare.  Pour  Sabrazès  el  Cabannes  (1898), 
I  hémihypertrophie  congénitale  a  la  valeur  d'une  anomalie  par  excès  dans 
le  développement  de  la  l'ace,  el  plus  exactement  des  bourgeons  frontal, 
maxillaires  supérieur  el  inférieur,  pouvant  coïncider  avec  l'hypergenèse 
d  autres  pallies  du  corps,  le  plus  souvent  du  même  côté. 

L'hémihypertrophie  faciale  acquise  a  été  décrite  par  Stilling  (1840). 
Depuis,  Berger,  Schieck,  Montgomery,  Dana  (  1893)  s'en  sont  occupés.  Sa 
pathogénie  est  encore  indéterminée.  On  sait  toutefois  que.  chez  re  jeune 
chien.  Schiff  a  vu  la  section  du  nerf  maxillaire  inférieur  déterminer,  au 
bout  de  quelques  semaines,  une  hypertrophie  parfois  considérable  du 
maxillaire  du  même  côté. 

Mal  perforant  plantaire.  Affection  singulière  des  os  du  pied 
(Nélaton,  1852).  —  Il  siège  généralement  au  niveau  de  l'un  des  points 
d  appui  du  pied  (articulation  métatarso-phalangienne  du  gros  ou  (\\\  petit 
orteil,  talon),  plus  rarement  en  uu  endroit  quelconque  de  la  face  plantaire 

lorsale  i\\\   pied  ou  des  orteils;  il  est  souvent  bilatéral  et  symétrique. 

C  est  un  durillon  qui  apparaît  tout  d'abord,  soulevé  par  une  bourse  séreuse 
qui  ne  tarde  pas  à  s'enflammer;  l'épiderme  se  rompt  et  le  derme  sous- 
jacenl  présente  une  ulcération,  d'où  l'on  voit  sourdre  de  la  sérosité  san- 
guinolente ou  du  pus.  suivant  l'intensité  du  processus  morbide.  Dans  une 
deuxième  période  on  voit  I  ulcération  arrondie,  abords  décollés,  entourée 
d  une  collerette  épiderinique  épaisse:  du  cratère  s'écoule  uu  pus  souvent 
fétide.  Si  Ion  cherche  l'état  delà  sensibilité,  on  constate,  au  niveau  de 
I  ulcère,  I  existence  d'une  analgésie  qui  rayonne  plus  ou  moins  loin.  A  la 
troisième  étape  ^\\i  mal  perforant  le  derme  a  disparu,  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  est  envahi  par  le  pus,  les  os.  les  articulations  sont  intéressés. 
On  peut  observer  alors  d  autres  troubles  trophiquesdu  côté  delà  peau,  des 
Ongles,    des  poils  et   des  muscles,   lai  somme,   le   processus  finit   par  inlé- 

resser  tous  les  ti-sus  après  une  marche  lentement  progressive.  Au  début, 
on  peut  voir  une  guérison  survenir:  mais  la  récidive  n'est  pas  rare,  l'es 
poussées  d'érysipèle,  de  lymphangite,  des  ostéo-arthrites  supputées,  des 
gangrènes,  de  véritables  symptômes  de  névrite  ascendante  à  allure  rapide 
peuvenl  venir  compliquer  l'évolution  du  mal  perforant.  Quant  aux  lislules 
qui  survivent  à  celte  affection,  elles  sont  souvent  assez,  difficiles  à  tarir. 
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L'étiologie  du  mal  perforanl  plantaire  esl  aujourd  hui  bien  connue. 
L'âge  adulte  et  lu  vieillesse  sont  ceux  <m  on  I  observe  :  c  esl  surtout  chez 
l'homme  exposé  aux  longues  marches  qu  on  !  a  rencontré.  Leplat,  Foliin, 
Sédillol  attirèrent  les  premiers  rattention  sur  l'influence  de  la  pression 
continue  pendant  la  marche  ou  station  sur  certains  points  de  la  voûte 
plantaire.  Gosselin  cl  l!ll;ui\  mil  vu  dans  le  mal  plantaire  perforant  une 
derino-synovite  ulcéreuse.  Les  alcooliques,  les  diabétiques  (Kirinisson), 
d'une  façon  plus  générale  les  artério-scléreux  seraient  aussi  exposés  aux 
maux  perforants.  Stummer  i  1898)  a  cité  un  r;is  de  mal  perforanl  du  pied 
par  embolie  de  l'artère  poplitée  chez  un  artério-scléreux.  Duplaj  el  Moral 
oui  démontré,  en  1875,  l'origine  nerveuse  de  cette  affection  el  leur 
opinion  a  été  admise  par  un  grand  nombre  d'auteurs,  Bonnefois,  Barthé- 
lémy, loin  nier.  Bell  el  Thibierge,  qui  ont  montré  la  coïncidence  «lu  mal 
perforanl  plantaire  avec  d'autres  affections  nerveuses,  telles  que  le  tabès 
el  lu  paralysie  générale.  Le  mal  perforanl  buccal,  qui  débute  par  la  chute 
spontanée  des  dents,  se  continue  par  la  résorption  des  rebords  alvéolaires 
et  se  termine  parles  perforations  palatines,  esl  au>si  souvenl  I  expression 
ultime  d'un  trouble  trophique  tabétique,  d'origine  névritique,  portant  sur 
la  sphère  du  trijumeau  (Baudet,  Letulle,  Mignon). 

En  résumé,  on  admet  aujourd  hui  <l  une  manière  générale  que  le  mal 
perforanl  esl  un  trouble  trophique  donl  la  localisation  semble  parfois 
influencée  par  une  cause  mécanique,  i.  est  surtoul  dans  le  tabès  que  I  on 
observe  le  mal  perforant.  Il  a  été  observé,  quoique  plus  rarement,  dans 
la  syringomyélie  el  dans  quelques  cas  de  spina  bifîda.  (m  peu!  le  ren- 
contrer encore  dans  d'autres  affections  chroniques  de  la  moelle  épinière 
accompagnées  de  troubles  de  la  sensibilité  el  n'empéchanl  pas  le  malade 
de  marcher.  Dans  le  diabète  le  mal  perforant  esl  assez,  fréquenl  et,  au 
poinl  de  vue  de  la  sémiologie,  l'existence  d'un  mal  perforanl  doil  faire 
penser  soit  au  tabès,  snii  au  diabète. 

Dans  la  polynévrite  le  mal  perforant  esl  tout  à  fait  exceptionnel  et  on 
peut  même  dire  que  jusipi  ici  son  existence  n'a  pas  encore  été  démontrée 
dans  cette  affection.  Par  contre,  dans  le>  cas  de  traumatisme  du  nerf 
sciatique  ou  du  tibial  antérieur  plaies,  contusion,  compression  —  sa 
présence  a  été  quelquefois  constatée.  Dans  la  lèpre  enfin,  le  mal  perfo- 
ranl esl  fréquemmenl  observé. 

Mal  perforant  palmaire.  —  Smis  ce  nom  Péraire  i  1886)  a  rassemblé 
les  différentes  observations  contenues  dans  la  littérature  el  ayanl  trait 
aux  ulcérations  trophiques  que  l'on  peu!  observera  la  main.  Dans  aucun 
île  ces  cas  il  ne  s  agit  de  maux  perforants  analogues  à  celui  de  la  piaule 
du  pied,  en  tant  que  localisation  précise  des  symptômes.  Ces  observations 
nui  trail  soi!  à  des  troubles  trophiques  consécutifs,  soil  à  des  lésions 
graves  des  nerfs  du  liras,  soil  à  la  syringomyélie,  soit  enfin  à  la  lèpre.  En 
un  mot,  jusqu'ici,  l'existence  d'un  mal  perforanl  palmaire  esl  encore  à 
démontrer. 
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TROUBLES  SÉCRÉTOIRES  SUDORAUX 

La  sueur  est  sécrétée  par  des  glandes  en  tube,  glandes  sudoriparcs; 
cette  sécrétion  semble  cire  une  filtration,  dans  laquelle  outre  l'activité 
épithéliale  interviennenl  deux  facteurs  essentiels  :  la  circulation  el  l'inner- 
vation. Tout  ce  (|iii  augmente  la  pression  du  sang  dans  les  capillaires  de 
la  peau  augmente  la  production  de  la  sueur.  Luchsinger,  Vulpian, 
Nawrocki,  Adainkiewicz,  etc.,  ont  montré  qu'il  fallait  distinguer  poul- 
ies glandes  sudoriparcs  deux  sortes  de  nerfs,  des  nerfs  vasculaires  et  des 
nerfs  excito-sécrétoires.  L'action  de  ces  deux  sortes  de  nerfs  peut  agir 
simultanément  ou  être  dissociée.  On  sait  que  l'excitation  du  bout,  péri- 
phérique du  sciatique  chez  le  chat  détermine  la  sudation;  après  la  section 
<l('  ce  nerf  il  y  a  au  contraire  diminution  de  la  sueur;  mais  la  piloear- 
pine,  la  chaleur  peuvent  en  excitant  le  nerf  faire  reparaître  cette  sécré- 
tion. Le  trajet  des  voies  sudorales  n'est  pas  encore  définitivement  connu; 
on  admet  généralement  qu'elles  empruntent  leur  parcours  au  sympathique 
et  à  la  moelle.  Quant  aux  centres  sudoraux,  leur  situation  n'est  pas  non 
plus  encore  nettement  précisée.  François-Franck  pense  que  tout  Taxe  gris 
de  la  moelle  joue  le  rôle  de  centre  sudoripare.  Adainkiewicz  a  noté  l'in- 
fluence du  bulbe,  ainsi  que  celle  de  la  partie  corticale  et  moyenne  du  cer- 
velet. On  a  même  admis  la  possibilité  de  centres  encéphaliques.  Tous  ces 
centres  entrent  en  jeu  par  voie  réflexe. 

Ainsi  qu  on  le  voit,  le  rôle  (pie  joue  le  système  nerveux  dans  le  fonc- 
tionnement des  glandes  sudoriparcs  est  très  important,  aussi  les  troubles 
de  la  fonction  sudorale  qui  peuvent  résulter  d'une  altération  de  ce  sys- 
lèine,  sont-ils  variés  et  nombreux. 

L'augmentation  delà  sécrétion  sudorale,  appelée  hyperidrose,  est 
localisée  ou  généralisée.  L'hyperidrose  localisée  ou  ëphidrose  est  la  plus 
fréquente.  Il  est  un  exemple  d  éphidrose  réflexe  bien  commun  :  c'est 
I  hyperidrose  axillaire  qui  survient  chez  ceux  qui  se  déshabillent  en 
public.  On  a  noté  des  cas  où  l'éphidrose  se  limitait  à  un  côté  du  corps 
(hémidrose).  Dans  les  lésions  du  sympathique  cervical,  il  n'est  pas  rare 
d  observer  des  phénomènes  oculo-papillaires  et  vaso-moteurs  associés  à  de 
l'éphidrose.  Ebstein  (1875),  Riehl  (1884),  Raymond  (1888)  ont  montré 
les  relations  qui  existent  entre  les  lésions  du  sympathique  et  ce  trouble 
sécrétoire.  Remak  (  1880)  a  observé  un  tabétique  qui  présentait  de  l'éph- 
idrose réflexe  sous  I  influence  dune  excitation  des  papilles  gustatives. 
Dans  les  lésions  du  trijumeau  on  a  cité  l'éphidrose,  ainsi  que  dans  d'autres 
névralgies.  Les   plaies  de  la  moelle,  les  tumeurs,    les   myélites  aiguës,  la 

poliomyélite  aiguë,   la   syringomyélie,  comptent    également  l'éphidrose 
parmi  leurs  manifestations. 

I.  hyperidrose  généralisée  est  assez  fréquente  dans  les  névroses  : 
hystérie,  neurasthénie.  Dans  l'hystérie,  les  sueurs  se  produisent  ou  non 
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sur  les  membres  atteints  Je  paralysie,  d'anesthésic,  alternant  qu  slquefois 
avec  des  attaques  de  léthargie  el  pouvant  s'accompagner  de  ptyalisnie. 
On  sait  combien  elle  est  rréquente  chez  les  sujets  atteints  de  goitre 
exophtalmique.  Dans  les  névrites  traumaliqucs  on  l'a  observée  maintes 
l'ois.  Certains  malades  ont  des  sueurs  à  odeur  spéciale  (bromidrose). 
En  particulier  les  hystériques  présentent  parfois  de  la  bromidrose  géné- 
ralisée «'l  exhalenl  une  odeur  d  urine,  etc.  Les  hystériques  ont  aussi 
quelquefois  de  la  chromidro&e,  c'est-à-dire  que  le  produit  de  sécrétion 
des  glandes  sudoripares  esl  diversement  coloré.  La  face,  surtout  la  pau- 
pière inférieure,  la  poitrine,  l'abdomen,  le  scrotum,  les  bras  el  les  pieds, 
son!  les  lieux  d  élection  de  cette  sécrétion,  qui  se  produit  d'une  manière 
Intermittente,  le  plus  souvent  à  la  suite  d'une  émotion.  Les  sueurs 
rouges,  les  sueurs  phosphorescentes  ne  son!  que  «1rs  variétés  de  «•«•lie 
bromidrose.  Enfin  on  peut  observer  chez  certains  névropathes,  et  même 
dans  quelques  cas  de  lésions  médullaires  ou  névritiques,  de  Vanidrose  ou 
insuffisance  <!•'  sécrétion  sudoralc  avec  peau  rugueuse,  parfois  pityriasique. 

Un  point  se  rattache  encore  à  I  étude  dos  troubles  sécrétoires  sudoraux, 
c'est  la  réaction  i\v±  glandes  sudoripares  à  la  pilocarpine  dans  la  paralysie 
faciale.  Cette  réaction  est  en  raison  directe  <lo  l'excitabilité  électrique. 
Egale  dos  doux  côtés  dans  la  paralysie  d  origine  centrale,  elle  o-i  mani- 
festement retardée  du  côté  paralysé  dans  les  paralysies  périphériques 
graves  (Straus).  Le  même  l'ail  a  été  observé  dans  les  paralysies  râdicu- 
laires  du  plexus  brachial  (Mme  Dejerine-Klumpke). 

On  a  signalé  dos  troubles  congénitaux  de  la  sécrétion  sudorale,  troubles 
à  la  production  desquels  le  système  nerveux  n'est  certainement  pas 
étranger.  Le  l'ait  a  été  observé  dans  un  cas  de  sudation  unilatérale  congé- 
nitale de  la  l'aee  illirs.li.  1898). 


TROUBLES  TROPHIQUES  CUTANÉS  DANS  LES  NÉVROSES 

Les  troubles  trophiques  cutanés  d'origine  nerveuse  que  j'ai  à  décrire 
ici.  sont  sous  la  dépendance,  non  pas  d'une  altération  nerveuse  accessible 
à  nos  moyens  d'investigation,  mais  simplement  de  troubles  fonctionnels 
du  système  nerveux,  <pii  ressortissent  presque  Ions  à  I  hystérie.  A 1 1 >>î  ces 
lésions  cutanées  ont -elles  pour  attribul  général  de  partager  dans  leur  appa- 
rition et  leur  évolution  la  fantaisie  apparente  qui  est  le  propre  des 
manifestations  de  celle  névrose;  et  leurs  caractères  généraux  sont  leur 
multiplicité,  leur  simultanéité  ou  leur  succession  chez  le  même  sujet, 
leur  allure  paroxystique,  el  le  plus  souvent,  leur  apparition  à  l'occasion 
d  un  paroxysme  convulsif  ou  psychique  de  I  hystérie. 

Ainsi  que  l'a  établi  J.  Renaut  <<\i-  Lj le  mécanis anatomique  des 

troubles  trophiques  cutanés  dan-  l'hystérie  s'élucide  singulièrement  par 
la  connaissance  des  divers  stades  de  l'urticaire  banal.  Au  premier  stade 
correspond  une  vaso-dilatation  artérielle  qui  se  traduit  par  la  rougeur; 
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puis  il  se  l'ait  une  diapédèse  large,  aboutissanl  à  l'œdème  congestif.  Dans 
un  troisième  stade,  le  liquide  de  I  œdème,  emprisonné  dans  les  mailles 
inextensibles  du  derme,  comprime  les  vaisseaux, et  le  centre  de  la  papule 
ortiée  devient  exsangue  :  c  est  l'œdème  anémique.  Parfois  l'excès  de  tension 
de  l'œdème  soulève  l'épiderme  et  détermine  la  formation  d'une  huile. 
II.  si  les  lésions  ortiées  n'avaient  |>as  pour  caractère  d'être  éphémères, 
l'œdème  anémique,  diminuant  la  vitalité  des  l issus,  pourrait  avoir  pour 
conséquence  une  gangrène  superficielle  :  If  fait  est  facile  à  vérifier  dans 
le  dermo graphisme. 

Celle  analyse  anatomique  rapide  nous  rend  compte  des  troubles 
trophiques  cutanés  de  l'hystérie,  qui  vont  depuis  la  rougeur,  l'urticaire 
factice  ou  dermographisme,  jusqu'à  la  gangrène  de  la  peau  en  passant 
par  la  ludle  de  pemphigus,  l'œdème,  l'ecchymose  et  1  hémorragie  dite 
spontanée.  Elle  nous  explique  aussi  la  coexistence  fréquente  de  plu- 
sieurs de  ces  lésions  chez  le  même  sujet. 

Le  dermographisme  esl  pour  ainsi  dire  une  urticaire  provoquée.  Si  on 
frotte  la  peau  avec  un  corps  mousse,  on  voit  apparaître  un  large  ruban 
rose  qui  s'élargit  taudis  que  son  centre  devient  saillant  par  œdème  du 
derme.  Bientôt  l'axe  saillant  de  la  raie  devient  anémique,  tandis  qu'à 
droite  et  à  gauche  continuent  à  se  produire  des  nuages  congestifs.  Cette 
sorte  d'urticaire  traumatique  esl  prurigineux  et  suscite  à  distance  des 
papules  ortiées.  Parfois  l'œdème  congestif  initial  est  tellement  intense, 
que  la  diapédèse  aboutit  à  l'hémorragie;  et  quand  l'œdème  congestif 
puis  anémique  s'est  effacé,  on  trouve  une  raie  ecchymotique. 

La  papule  ortiée  vulgaire  échappe  au  sphacèle  à  cause  de  sa  courte 
durée.  Mais  chez  l'autographique,  les  lésions  osliées  provoquées  durent 
très  longtemps:  l'œdème  anémique  rend  le  centre  des  papules  absolument 
exsangue,  et  diminue  tellement  la  vitalité  du  derme,  qu'on  peut  voir 
survenir  des  zones  de  gangrène  superficielle,  favorisée  par  le  grattage  et 
les  contacts  septiques. 

Le  dermographisme  n'est  pas  du  reste  spécial  à  l'hystérie.  Il  se  rencontre 
aussi  dans  la  neurasthénie  et  dans  certaines  affections  organiques  du 
uévraxe.  On  l'observe  également  chez  des  sujets  ne  présentant  aucun 
symptôme  nerveux.  Sa  valeur  sémiologique  est  donc  à  peu  près  nulle. 

Vurticaire  peul  venir  spontanément  chez  l'hystérique.  Habituellement 
elle  est  provoquée  par  le  grattage  suscité  lui-même  par  le  prurit  sur  les 
zones  en  hyperesthésie ;  mais  elle  peut  apparaître  aussi  sur  les  zones 
d'anesthésie.  L'urticaire  hystérique  est  transitoire,  étant  presque  toujours 
liée  à  l'attaque;  d'autres  fois  elle  persiste  pendant  plusieurs  heures. 

V œdème  chez  l'hystérique  se  présente  sous  deux  modalités  :  l'œdème 
blanc,  décrit  par  Sydenham,  et  I  œdème  bleu,  décrit  par  Charcot. 

L'œdème  hystérique,  commun  à  I  homme  et  à  la  femme,  s'observe  chez 
l'adulte.  Il  se  superpose  généralement  à  nue  arthralgie,  à  une  paralysie  ou 
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à  une  contracture.  Il  esl  unilatéral,  quelquefois  bilatéral,  exceptionnelle- 
niriii  généralisé. 

La  coloration  esl  blanche  du  bleue;  «'Ile  peul  être  rose  nu  rouge.  La 
teinte  varie  il  une  personne  à  I  autre,  mais  esl  toujours  la  même  eliez  le 
même  sujet.  Sydenham  disail  qu  à  I  inverse  de  I  œdème  des  liydropiques, 
l'œdème  hystérique  esl  plus  marqué  le  matin  que  le  soir  :  le  Fail  n'esl  pas 
constant. 

Cel  œdème  esl  dur  el  ne  garde  pas  l'empreinte  du  doigt.  Il  esl  régulier, 
envahissant  toute  la  circonférence  «lu  membre,  H  il  diminue  insensible- 
ment eu  remontant  vers  une  jointure  nu  vers  la  racine  du  membre.  La 
température  locale  est  normale,  diminuée  (œdème  bleu),  ou  augmentée 
(œdème  rouge).  Le  membre  atteint  esl  sujet  à  des  douleurs  vives,  spon- 
tanées; l'exploration  montre  qu'il  \  a  «le  l'hyperesthésie  (œdème  péri- 
arthralgique)  ou  de  l'anesthésie  (œdème  superposé  à  nue  paralysie  ou  à 
une  contracture),  parfois  de  la  thermo-anesthésie. 

Il  peut  apparaître  el  disparaître  brusquement  à  la  suiie  d'une  attaque 
avec  ou  sans  paralysie,  il  une  contracture,  d'une  arthralgie.  Une  fois 
installé  il  est  tenace  comme  le  trouble  fonctionnel  *|u  il  recouvre;  mais 
il  présente  «les  variations  marquées  sous  diverses  influences  :  règles, 
émotions.  Sa  durée  est  variable. 

Les  éruptions  cutanées  <|ui  naissenl  snus  |  influence  de  l'hystérie, 
nvetent  presque  toujours  le  caractère  milieux,  pustuleux  ou  vésiculeux, 
le  pemphigus  pouvant  être,  en  somme,  considéré  connue  le  type  de  l'élé- 
ment emplit'  de  la  névrose.  Il  est  fréquent  que  le  pemphigus  coïncide 
avec  d'autres  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques,  œdème,  érythème, 
vésicules  d'herpès,  eczéma;  et  ses  éléments  peuvent  être  le  point  de 
dépari  de  suintement  hémorragique. 

L'éruption  pemphigoïde,  rarement  localisée  comme  chez  Louise  Lateau 
où  elle  faisait  une  couronne  céphalique,  est  généralement  disséminée. 
Elle  peut  siéger  à  la  l'ace  iliij'.  297),  sur  le  tronc  et  surtout  sur  les 
membres,  atteints  ou  non  <l  œdème.  Le  nombre  el  le  volume  des  bulles 
est  variable  :  telle  huile  unique  est  grosse  connue  un  œuf  de  poule: 
d'autres,  multiples,  atteignent  le  volume  de  châtaignes.  Le  plus  souvent 
elles  ont   des  dimensions  moindres,  un  pois,  un  haricot. 

Leur  évolution  est  rapide.  Elles  se  dessèchent,  formant  des  croûtes 
squameuses,  qui  tombent  el  sont  remplacées  par  des  macule-  bleuâtres, 
qui  finissent  par  disparaître  sans  laisser  de  cicatrices. 

Comme  les  autre-  troubles  cutanés,  le  pemphigus  apparaît  le  plus 
souvenl  —  pas  toujours  cependant  —  à  l'occasion  il  un  paroxysme  hys- 
térique, d'une  attaque,  ou  simplement  d'une  émotion  morale  vive;  il  se 
localise  parfois  aux  irradiations  d'une  /une  hystérogène  exaltée.  Il  e>t 
presque  toujours  précédé  ou  accompagné  de  douleurs  très  vives  -  irradiant 

dans  les  membres,  sur  le  trajet    d'un    nerf,  el    <l ant    les  sensations 

de  cuisson,  de  brûlures,   d'hyperesthésie  du  tégument,   h  autre-  fois  la 
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douleur  esl  localisée  uniqucmenl  à  la  région  où  apparaîtra  la  bulle  et  le 
sujet  perçoit  pendant  quelques  secondes  à  ce  niveau  une  douleur  <|u"il 
compare  à  une  brûlure,  puis  la  bulle  apparaît  très  rapidement,  (l'est  ainsi 
que  les  choses  se  sont  passées  dans  plusieurs  cas  de  la  pratique  privée 
•  pi  il  m  ;i  été  donné  d'observer.  Enfin  le  pemphigus  hystérique  procède 
souvent  par  poussées.  I  ne  lois  la  bulle  formée  elle  se  dessèche  en  quel- 


Fig.  297.  —  Pemphigus  hystérique  de  la  Face  —paupières  et  pommettes  —  à  topographie  symé- 
trique chez  jeune  fille  de  dix-sept  ans.  Nombreux  stigmates  d'hystérie  :  attaques,  ovarie, 

hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  gauche,  clou.  etc.  L'apparition  du  pemphigus  se  fit  en  quel- 
ques heures  el  fui  accompagnée  de  troubles  vaso-moteurs  de  divers  ordres—  hémoptysie  et 
métrorragic  —  avec  élévation  légère  de  la  température. 


ques  heures,  et  à  ce  moment  il  semble  que  l'on  ait  sous  les  yeux  une  brû- 
lure au  premier  degré. 

A  ce  groupe  se  rattachent  les  cas  d'herpès  /.osier  gangreneux,  attribués 
à  l'hystérie  par  Kaposi,  qui  insiste  sur  la  récidive,  la  bilatéralité  et  la 
disposition  atypique  de  l'éruption. 

Ueczéma  hystérique  est  rare.  Dans  les  cas  où  il  est  isolé,  sa  cause  est. 
discutable.  Il  n'a  guère  de  valeur  que  par  son  association  à  d'autres 
troubles  trophiques  (œdème,  ulcérations)  ou  moteurs  (contracture,  para- 
lysie) d'origine  hystérique. 
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La  gangrène  de  la  peau  est  un  des  troubles  trophiques  les  plu^  curieux 
de  l'hystérie,  en  raison  de  la  gravité  de  la  lésion  cutanée  et  de  l<<  légè- 
reté apparente  du  trouble  nerveux  causal. 

1*11  désigne  ainsi  non  pas  les  eschares  sacrées  des  paraplégiques,  m  les 
eschares  développées  sur  les  points  épuisés  parmi  décubitus  prolongé, 
mais  bien  des  foyers  multiples  de  gangrène  cutanée  venant,  en  pleine 
santé,  s;iiis  cause  locale  connue,  sur  des  téguments  parfaitement  sains 
auparavant.  Kaposi  les  décrit  ainsi  :  sur  la  peau  se  produit  subitement 
une  sensation  de  brûlure;  il  se  fait  une  tache  large  comme  une  pièce 
de  1  à  *>  francs,  rouge  et  proéminente,  ou  blanche.  Après  quelques 
heures,  la  peau  devient  bleu  foncé,  vert-brun,  rugueuse  comme  «lu  cuir  et 
analogue  à  une  brûlure  par  I  acide  sulfurique.  La  plaque  sphacéléc  tombe 
el  il  reste  une  plaie  hypertrophique  qui  prend  un  aspect  de  chéloïde. 

Ces  |»l;i(|iies  gangreneuses  apparaissent  par  poussées  successives,  la 
chute  de  Peschare  se  faisant  en  deux  ou  trois  semaines,  el  le  processus 
peut  durer  i\v>  mois  el  des  années.  Leur  apparition  esl  spontanée,  ou  pro- 
voquée par  un  traumatisme  :  ainsi  une  hystérique,  à  la  suite  d'une  brûlure 
sur  le  liras  par  l'acide  sulfurique,  voit  apparaître  une  véritable  éruption 
d'ulcérations  gangreneuses  sur  l'avant-bras  et  sur  la  main.  D'autres  fois, 
c'est  une  cicatrice  opératoire  <pii  devient  gangreneuse;  une  contusion 
accidentelle  qui  forme  une  eschare  de  longue  durée;  < » ■  i  enfin  un  herpès 
loster  qui  prend  le  type  gangreneux. 

In  caractère  saillant  de  ces  ulcérations  gangreneuses  est  leur  ténacité, 
et  en  même  temps  la  conservation  du  bon  état  général  du  sujet.  Dans  un 
cas  de  Veilloi),  la  plaque  sphacélique,  à  son  début,  était  dépourvue  de 
micro-organismes. 

La  simulation  a  été  invoquée  pour  plusieurs  dc>  observations,  d  autant 
<pie  les  points  sphacclés  sont  facilement  accessibles  aux  mains  des  sujets, 
et  qu'on  a  surpris  le  subterfuge  de  certains  malades  qui  se  faisaient  des 
brûlures  par  la  potasse  ou  l'acide  phénique.  Le  doute  ne —aurait  s'ap- 
pliquer à  tous  les  cas,  il  autant  que,  dans  certains  d  cuire  eux,  les 
eschares  se  produisent  en  quelques  heures  sons  nu  pansement  occlusif 
sévèremenl  surveillé  :  el  ceci  prouve  suffisamment  la  réalité  du  phé- 
nomène. J'ai  eu  recours  dans  un  cas  à  ce  mode  de  pansement  etj  ai  pu  con- 
stater que  les  plaques  de  gangrène  se  reproduisaient  dans  ces  conditions. 

Des  troubles  de  la  pigmentation  ont  été  signalés  chez  les  hystériques. 
Le  viiiligo  est  apparu  parfois  en  même  temps  que  l'hystérie  convulsive 
ou  bien  à  l'occasion  des  attaques  chez  des  hystériques  avér<  es.  I  aine  cite 
aussi  des  taches  de  lentigo  à  la  l'ace,  une  pigmentation  du  mamelon  sans 

grossesse,  des  taches  brunes  du  front   cou chez  les  phtisiques,  une 

sorte  de  xanthélasina  de  la  paupière. 

Le  lichen  a  été  mentionné.  Hallopeau  et  Larat  ont  décrit  une  dermatose 
dénature  hystérique  caractérisée  par  ■  des  plaques  achromateuses  entou- 
rées de  zones  papuleuscs  et  d'une  pigmentation  exagérée  ». 
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Les  annexes  de  la  peau  peuvenl  ;uissi  subir  des  altérations  du  fait  de 
l'hystérie.  La  canitie  hystérique  paraît  netternenl  établie.  Elle  est  totale 
du  partielle,  survenant  brusquement  à  la  suite  <l  nue  émotion  violente,  ou 
,hi  cours  d'une  hystérie  en  évolution.  Féré  cite  (|ii<'li|ii('s  cas  de  bifidité 
des  cheveux,  apparue,  dans  I  un  de  ces  c;is,  ;ï  I  occasion  de  l'attaque. 

U  atrophie  et  In  chute  des  cheveux  esl  signalée  ;mssi.  parfois  associée 
,'i  des  névralgies  intenses  de  la  tête.  Les  cheveux  repoussent  ensuite 
facilement . 

D'autres  luis,  il  \  ;i  une  hypertrophie  <lu  système  pileux,  notamment 
sur  les  membres  paralysés,  qui  peuvent  devenir  velus  alors  que  les 
membres  opposés  restent  presque  glabres.  La  peau  cl  les  ongles  s'altèrent 
en  même  temps  et  s  épaississent. 

L'altération  des  ongles  n'est  pas  rare.  Elle  peut  compliquer  une  para- 
lysie, mais  elle  peut  se  l'aire  aussi  (Tune  manière  spontanée,  à  la  suile  de 
fourmillements  des  doigts  ou  des  orteils.  L'aspect  des  ongles  altérés  est 
variable  :  ils  sont  dépolis  et  rugueux,  sillonnés,  élargis,  dédoublés, 
-tries,  etc.,  avec  disparition  de  la  lunule  et  parfois  des  tournioles  qui  les 
font  tomber.  La  chute  spontanée  esl  possible,  comme  chez  les  ataxiques, 
et  cela  à  plusieurs  reprises  sur  le  même  doigt. 

Aux  troubles  trophiques  se  rattachent  les  hémorragies  cutanées  chez 
les  hystériques. 

Les  ecchymoses  spontanées  sont  fréquentes  et  passent  souvent  inaper- 
çues à  cause  de  leur  indolence.  Dans  certains  cas,  on  peut  les  attribuer 
aux  chocs  suhis  pendant  l'attaque;  mais  leur  spontanéité  est  souvent 
indiscutable,  et  parfois  les  malades  les  rattachent  à  des  contusions  ima- 
ginaires qu'elles  auraient  reçues  au  cours  des  hallucinations  d<  leurs 
attaques. 

Les  ecchymoses  coïncident  fréquemment  avec  d'autres  manifestations 
vaso-motrices  du  même  ordre,  en  particulier  avec  diverses  hémorragies 
cutanées  el  muqueuses,  <les  sugiilations  de  la  peau,  de  la  conjonctive;  et 
même  avec  des  éruptions  pemphigoïdes. 

Elles  se  localisent  parfois  au  côté  atteint  d'Iiéniianestliésie.  naissant 
sous  l'influence  de  l'attaque  convulsive,  d'un  paroxysme.  Leui  aspect, 
leur  évolution,  ne  diffèrent  pas  des  lésions  ecchymotiques  par  traumatisme. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  elles  ont  une  grande  importance, témoin 
celle  hystérique  qui,  sous  I  influence  du  rêve  de  I  attaque,  accusait  un 
homme  de  I  avoir  violentée  et  le  lit  condamner. 

Les  hémorragies  de  la  peau  chez  les  hystériques  sont  liées  à  des  solu- 
tions de  continuité,  ou  bien  elles  se  font,  sans  lésion  apparente  par  un 
véritable  suintement  sanguin;  lorsque  celui-ci  se  mêle  à  la  sueur,  il 
réalise  Vhémalidrose  ou  sueur  sanglante.  Les  muqueuses  peuvenl,  offrir 
le  même  phénomène,  et  l'on  voil  se  former  des  larmes  de  sang,  des  épis- 
taxis,  des  otorraeies.  <ln  peut  aussi  noter  I  alternance  ou  la  coïncidence 
d'hématémèse,  d'hémoptysie,  de  melama. 


ïliol  BLES  TROPMQI  KS  D'ORIGINE  NEKVEI  SE.  II-. 

Les  hémorragies  cutanées  peuvent  offrir  une  localisation,  qui,  réglée 
par  l'auto-suggestion  du  rêve  hystérique,  rappelle  la  disposition  des 
plaies,  des  stigmates  de  Jésus-Chrisl  sur  la  croix,  <l  où  le  nom  de  stig- 
mates donné  à  ces  hémorragies.  Deux  cas  -nul  classiques  :  celui  de  simi 
François  d'Assise,  qui  .i\.iil  aux  mains  et  aux  pieds  des  sortes  de  clous 
brunâtres  formés  de  bourgeonnement  de  la  chair,  et  au  coté  gauche  une 
plaie  dont  le  sang  s  écoulait  -•  ;  m  i  -  cesse,  et  celui  de  Louise  Lalcau.  Celle-ci 
portail  au  front  une  couronne  de  points  saignants  <|tn  rappelai!  la 
couronne  d'épines  «lu  Christ;  aux  pieds  cl  aux  m. un--  se  formaient  des 
ampoules  qui  crevaient  et  saignaient  (les  clous  du  <  1 1 1 1 - i — 1 1  :  au  côté  gauche 
elle  avait  une  plaie,  et  sur  I  épaule  droite  une  autre  plaie  laissant  sourdre 
nue  sérosité  transparente. 

Souvent  la  localisation  semble  indifférente  et  affecte  les  sièges  les  plus 
variés  simultanément  ou  successivement  chez  !••  même  individu  :  c'est 
ainsi  qu'elle  se  montre  au  niveau  du  cuir  chevelu,  des  ongles,  des 
conjonctives  ou  des  pustules  pemphigoïdes  :  parfois  même  -unies  lésions 
antérieures  des  téguments. 

Ces  hémorragies  se  font  généralement  à  I  occasion  d  attaques  hystéri- 
ques «  » 1 1  de  leurs  équivalents  psychiques  (rêve,  extase).  Une  malade  de 
Magnus  lluss  provoquait  elle-même  son  hémorragie  à  la  laveur  d  une 
ébauche  de  crise,  qu'elle  suscitait  spontanément  par  une  discussion  avec 
sa  voisine. 

Les  hémorragies  sont  précédées  de  douleurs  d'ordre  névralgique,  de 
sensations  de  brûlures  lancinantes,  s'irradiant  jusqu'au  cœur,  qui  appa- 
raissent pendanl  les  prodromes  de  l'attaque  et  sont  souvent  sous  la 
dépendance  de  L'exaltation  d'une  zone  hystérogène,  située  au  point  où  va 
se  faire  1  hémorragie. 

L'écoulement  du  sang  peut  se  faire  sur  des  téguments  u  offrant  aucune 
autre  altération  qu'un  œdème  parfois  à  peine  marqué.  Dans  les  zones 
pileuses  on  voit  alors  à  la  racine  du  poil  apparaître  une  gouttelette  de 
sang,  < 1 1 1 î  grossit  de  plus  en  plus,  s'unit  aux  voisines  et  forme  une  nappe 
qui  s'écoule  ou  se  coagule;  aux  zones  glabres,  c  est  à  I  orifice  des  glandes 
que  semble  naître  le  suintement.  L'œdème  sous-jacenl  peut  être  <  ongestif, 
érythémateux,  parfois  érysipélateux.  D'autres  fois  l'écoulement  sanguin 
est  précédé  d'une  ampoule  ;  ou  bien  il  sort  dune  plaie  qui  s<  fait  spon- 
tanément sur  une  zone  œdémateuse. 

Le  sang  qui  s'écoule  est  rouge  clair,  il  a  les  caractères  du  sang  arté- 
riel; sa  constitution  est  presque  normale,  la  leucocytosc  parfois  constatée 
étant  rattachée  à  l'affaiblissemenl  général  momentané. 

La  durée  de  l'écoulement  est  variable,  elle  est  de  quelques  minutes  à 
quelques  heures,  ou  quelques  jours.  Sun  abondance  est  aussi  des  plus 
variables;  dans  un    cas   la    crise  hémorragique    a   fait    perdn    environ 

250  grammes  de  sang.   Lorsque  l'hé ragie  a  pris  lin,   les   vésicules, 

bulles,  pustules,  se  flétrissent,  se  sèchent  et  disparaissent  duo-  I  inter- 
valle des   poussées   hé ragiques.   Les   plaies  se  cicatrisent   .m-i  par 
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intermittences;  il  est  rare  qu'elles  restent  béantes  el  toujours  saignantes, 
formant  alors  un  ulcère  à  Pond  vermeil.  Parfois  les  cicatrices  deviennent 
chcloïdiennes  :  <l  où  cet  aspect  de  clous  sur  les  mains  de  saint  François 
d'Assise;  ces  nodosités  ressemblant  à  des  bourgeons  charnus  sur  1rs 
mains  de  Louise  Laleau,  et  qui  évoluaient  depuis  sept  ans  lors  de  l'examen 
de  la  malade  par  Bourncville. 

On  ne  saurai!  attribuera  ces  écoulements  sanguins  le  rôle  d'hémorra- 
gies supplémentaires  de  la  menstruation.  Outre  ce  l'ait  qu'on  peut  les 
observer  chez  l'homme,  ils  coexistent  souvent  avec  les  règles;  et  s'ils 
manifestent  une  tendance  à  apparaître  au  moment  des  règles,  c'est  que 
les  attaques  d'hystérie,  qui  en  sont  la  véritable  origine,  apparaissent  soi t— 
\eiit  à  I  occasion  i\v^  périodes  menstruelles. 

Le  mécanisme  qui  préside  à  l'apparition  cl  à  la  localisation  de  ces 
manifestations  de  la  diathèse  vaso-motrice  dans  l'hystérie  peut  trouver 
une  interprétation  analogue  à  celle  que  Charcot  appliquait  à  nombre  de 
manifestations  hystériques.  Il  s'agirait  en  somme  d'un  phénomène  incon- 
scient d'auto-suggestion  née  au  moment  d'un  paroxysme,  sous  l'influence 
du  rêve  de  l'attaque. 

Les  observations  montrent,  eu  effet,  l'influence  des  hallucinations  du 
rêve  hystérique  dans  la  production  et  la  localisation  (\v^  troubles  cutanés. 
Telle  malade  croit  recevoir  des  coups  d'un  diable;  et  au  sortir  de  l'attaque 
son  corps  est  couvert  d'ecchymoses;  telle  autre,  dans  un  état  d'extase, 
voit  le  Christ  sur  la  croix,  et  bientôt  apparaissent  sur  les  mains  et  les 
pieds  les  stigmates  hémorragiques  du  crucifiement. 

La  figuration  des  lésions  est  insuffisamment  démontrée.  Lue  seule 
observation,  celle  de  sœur  Anne  des  Anges,  relate  que  sur  le  dos  des 
mains  apparaissait  en  traits  vermeils  et  sanglants  les  mots  Jésus-Marie- 
Joseph. 

L'expérimentation  démontre  bien  la  réalité  de  ces  divers  phénomènes 
et  le  rôle  de  la  suggestion  dans  leur  production.  Ainsi  par  suggestion 
pendant  le  sommeil  provoqué  on  obtient  une  vésication  avec  formation 
de  bulle,  <\v>  brûlures  identiques  à  celles  (\cs  pointes  de  feu.  Chez  le 
même  malade,  des  timbres-poste  appliqués  sur  l'épaule  produisent  une 
vésication  avec  plilyclènes.  (liiez  un  autre  on  suggère  la  formation,  sur 
le  bras,  d'un  V  sanglant  qui  se  montre  aussitôt  à  la  lin  de  l'attaque.  Donc, 
par  suggestion  hypnotique,  on  peut  l'aire  apparaître  des  ampoules,  des 
eschares,  des  hémorragies  cutanées;  et  enfin  l'œdème  bleu  susceptible  de 
disparaître  par  le  même  mécanisme  (Charcot).  Toutefois,  ce  n'est  que 
chez  certains  sujets  el  dans  certaines  circonstances,  (pie  l'on  peut  faire 
apparaître  par  suggestion  ces  différents  stigmates. 

En  dehors  de  I  hystérie,  les  troubles  trophiques  cutanés  sont  exception- 
nels dans  les  autres  névroses.  J'ai  mentionné  plus  haut  la  pelade  généra- 
lisée à  la  suite  de  violentes  impressions  morales.  On  a  signalé  la  chute 
partielle  des  cheveux  à  la  suite  de  Vépilepsie  (Féré)  et  elle  a  été  rencon- 
trée également  dans  le  goitre  exophtalmique. 
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CHAPITRE   Ml 

SEMIOLOGIE     DE     L  APPAREIL     DE     LA     VISION 
DANS  LES  MALADIES  DU  SYSTEME    NERVEUX 


J'étudierai  cette  sémiologie  :    I"  Dans  les  névroses;  2°  Dans  les  affec 
t i07i s  organiques  du  système  nerveux. 


TROUBLES  FONCTIONNELS  DE  LA  VISION  DANS  LES  NÉVROSES 

HYSTÉRIE 

I.  hystérie  détermine  fréquemmenl  des  troubles  visuels  quelquefois  tri 
prononcés,  qui  prédominent  du  côté  anesthésique  ri  se  caractérisenl  par 
I  absence  de  lésions  ophtalmoscopiques,  la  conservation  presque  constante 
<lcs  réflexes  pupillaires,  la  mobilité  ri  1rs  modifications  qu'ils  éprouvenl 
sous  l'influence  de  la  suggestion. 

Amblyopie.  —  Les  malades  m-  la  découvrent  pas  toujours  spon- 
tanément quand  elle  es!  unilatérale.  C'est  une  amblyopie  sans  lésions  <n 
Fond  de  l'œil,  avec  intégrité  des  réflexes  pupillaires,  s'accompagnant  géné- 
ralement <lt'  rétrécissement  du  champ  visuel,  ci  quisurvient  assez  souvent 
ïi  la  suite  dune  émotion,  d'un  traumatisme,   etc.  Elle  guérit    soi! 

spontanément,  soil  à  la  suite  de  suggestion. 

L  amblyopie  hystérique,  presque  toujours  unilatérale,  peut  aller  jusqu'à 
r amblyopie  ou  amaurose  bilatérale  hystérique,  qui,  bien  «pi  infiniment 
plus  rare,  a  cependant  élé  quelquefois  rencontrée,  et,  pour  ma  part,  d 
m'a  été  donné  d'en  observer  deux  cas.  Des  troubles  pupillaires  divers 
paraissent  exister  souvent  dans  ces  formes  bilatérales.  Cette  amblyopie 
<>u  celle  amaurose  bilatérale  peut  avoir  une  durée  assez  longue,  présenter 
<\*'s  récidives,  etc. 

Rétrécissement  du  champ  visuel.  Ce  rétrécissement  <lu 
champ  visuel  avec  prédominance  du  côté  anesthésié,  si  fréquent  chez  l<  - 
hystériques,  se  caractérise  surtout  par  ce  fait  qu'il  va  en  s'accentuanl  au 
cours  de  l'examen  campimétrique,  de  sorte  qu'en  réunissant  par  une  ligne 
la  limite  des  divers  méridiens,  on  obtient,  non  un  cercle,  mais  une  vi- 
rale. Ce  phénomène  parait  s'expliquer  par  une  fatigue  rétinienne  ou  cor- 
ticale très  rapide  dans  l'acte  de  la  vision  appliquée. 

Il  existe  une  différence  essentielle  entre  le  rétrécisscnienl  du  champ 
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visuel  dans  l'hystérie  et  celui  qui  accompagne  certaines  affections  orga- 
niques du  fond  (li1  I  d'il  on  de  I  écorce  occipitale.  L'hystérique  n'a  pas 
conscience  'le  son  rétrécissement.  Même  quand  on  lui  trouve  au  péri- 
mètre un  champ  extrêmemenl  réduit,  il  peul  cependanl  parfaitement  se 
conduire.  Cela  implique  la  perception,  consciente  ou  non.  dune  partie 
de  l'espace  beaucoup  plus  grande  que  ("elle  indiquée  par  le  périmètre. 
Il  faut,  du  reste,  bien  remarquer  que,  dans  l'examen  périmétrique,  on 
place  le  sujet  dans  des  conditions  artificielles,  où  l'application  de  l'œil, 
l'attention,  sont  sans  doute  susceptibles  de  déterminer  chez  les  hysté- 
riques une  fatigue  de  l'appareil  visuel,  qui  se  traduil  par  un  rétrécisse- 
ment 1res  rapide  du  champ  de  la  vision,  rélrérisseinenl  qui  n'existe  pas 
dans  les  conditions  ordinaires  de  la  vie. 

Inversement,  dans  les  rétrécissements  organiques  dn  champ  visuel,  la 
perte  de  la  faculté  d'orientation  est  exactement  proportionnelle  au  degré 
de  rétrécissement  que  révèle  le  périmètre.  Il  Faut  bien  distinguer  deux  cas  : 

1°  Quand,  à  la  suite  d'une  double  hémianopsie  par  lésions  corticales, 
la  vision  centrale  reste  cependant  plus  ou  moins  conservée,  le  malade. 
qui  n'a  plus  qu'un  champ  visuel  minuscule,  peut  avoir  perdu  la  faculté 
de  s'orienter  non  pas  seulement  parce  qu'il  voit  connue  à  travers  le  trou 
dune  serrure,  niais  encore  parce  (pu1  les  parties  de  l'écorce,  qui  sont  le 
siège  des  souvenirs  visuels,  ont  été  détruites.  Dans  ces  conditions,  le 
malade  est  incapable  de  se  représenter  les  objets  dans  l'espace  et,  par 
conséquent,  de  se  diriger;  il  peut  môme  avoir  perdu  tout  souvenir  des 
choses  vues  autrefois  et  être  incapable  de  se  diriger  dans  la  chambre 
qu'il  habite  des  années,  alors  qu'il  peut  encore  lire  de  lins  caractères 
(Observ.  de  Laqucur  et  Schmidt  et  autres  analogues). 

2e  Dans  certaines  affections  du  fond  de  l'œil,  telles  que  la  rétinite 
pigmentaire,  le  champ  visuel  peut  être  très  rétréci,  alors  que  la  vision 
centrale  esl  encore  relativement  bonne.  Dans  ces  conditions,  bien  que  ses 
représentations  mentales  de  l'espace  soient  intactes,  ce  qui  lui  permet 
de  s'orienter  en  somme  beaucoup  mieux  que  l'hémianopsique  double. 
le  malade  se  dirige  cependant  mal,  parce  que  la  vue  n'embrasse  à  la  fois 
qu'un  très  petit  nombre  d'objets  et  que  les  obstacles  placés  latéralement 
lui  échappent.  Ici  apparaît  bien  la  différence  entre  un  rétrécissement 
organique,  lixe,  absolu,  et  le  rétrécissement  hystérique,  qui  se  révèle, 
il  esl  vrai,  à  l'examen  périmétrique,  mais  laisse,  en  somme,  à  l'hysté- 
rique, dans  les  conditions  ordinaires,  la  vision,  consciente  ou  non. 
i\c-  objets  qui  vont  se  peindre  sur  sa  rétine,  puisqu'il  s'oriente  norma- 
lement, tout  au  moins  tant  que  sa  vision  centrale  esl  suffisante. 

Le  rétrécissement  (\n  champ  visuel  pour  les  couleurs  est,  chez  les  hys- 
tériques,  l'inverse  île  ce  que  Ton  observe  dans  les  amblyopies  par  1  <■  > i < > 1 1 - 
du  nerf  optique.  Dans  ce  dernier  cas,  les  champs  du  vert  et  du  rouge  se 
rétrécissent  et  disparaissent  les  premiers,  ceux  du  jaune  et  du  bleu  les 
derniers,  (.lie/,  les  hystériques,  au  contraire,  le  phénomène  esl  en  quelque 
sorte  inverse,  les  limites  i\n  bleu  peuvent  passer  en   dedans  de  celles  du 
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rouge,  couleur  dont  la  vision  persiste  chez  riiystérique,  alors  que  les  autres 
ne  sont  plus  perçues,  \in-i.  dans  Yachromatopxie  hystérique,  le  rouge  peul 
être  la  seule  couleur  conservée,  tandis  que,  dans  une  amhlvopie  par  lésions 
optiques,  le  rouge  csl  perdu  depuis  longtemps  alors  que  le  bleu  esl  encore 
reconnu 

Dans  certains  cas  de  nyringomyélie,  j'ai  constaté  avec  Tuilanl  (1890) 
I  existence  il  un  rétrécissement  du  champ  visuel,  en  dehors  de  loi  île  lésion 
<lu  fond  «le  I  œil  el  sans  association  hystérique  concomitante.  Schlcsinger 
i  1895   eu  n  également  rapporté  îles  cas. 

La  dyschromatopsie,  I  achromatopsie  totale.  In  micropsieel  l,i  méga- 
lopsie  peuvent  être  observées  chez  les  hystériques. 

La  polyopie  monoculaire  esl  un  signe  important  quand  elle  coïncide 
avec  l'intégrité  des  milieux  de  I  œil.  Elle  paraît  due  ;'i  un  spasme  asymé- 
trique du  muselé  eiliaire. 

On  peut  observer  dans  l'hystérie  bien  d'autres  troubles  oculaires  plus 
mi  moins  caractérisés,  tels  que  I  accommodation  douloureuse  sans  vice 
de  réfraction,  la  kopiopie,  etc. 

.le  ferai  remarquer  en  terminant,  que  beaucoup  de  sujets  exempts  de 
tares  nerveuses  présentent  une  inégalité  de  vision  des  deux  veux,  due 
;'i  un  astigmatisme  ou  une  hypermétropie  d'un  seul  côté.  Des  médecins 
connaissant  mal  les  affections  oculaires  considèrent  quelquefois  comme 
un  symptôme  d  hystérie  cette  inégalité  visuelle,  qui  esl  ici  de  cause  orga- 
nique et  « 1 1 1  on  peut  au  point  de  vue  ophtalmologique  expliquer  par  un 
vice  de  la  réfraction. 

Symptômes  pupillaires  de  l'hystérie.  —  Les  altérations  (\u 
réflexe  pupillaire  sont  rares  dans  l'hystérie;  leur  existence  ;i  même  été 
mise  en  doute,  mais  il  existe  actuellement  un  certain  nombre  de  faits  bien 
observés  qui  montrent  que  des  troubles  pupillaires  peuvent  se  présenter 
en  même  temps  que  d'autres  phénomènes  oculaires  dont  la  nature  hysté- 
rique ne  saurait  être  niée. 

Les  aggravations  el  les  améliorations  (\v>  troubles  pupillaires  suivent 
de  près,  dans  ces  cas,  les  oscillations  des  s\  mptômes  oculaires  hystériques 
el  subissent  I  influence  >\r>  mêmes  agents  extérieurs  que  ceux-ci  (sugges- 
tions, chocs  psychiques,  etc.).  Il  esl  donc  permis  de  conclure  avec  une 
grande  probabilité  à  l'existence  réelle  i\v>  troubles  pupillaires  hystériques. 

I.  interprétation  des  symptômes  pupillaires  de  I  hystérie  présente  les 
mêmes  difficultés  que  celles  que  l'on  rencontre  lorsqu  il  s  agit  d  expli- 
quer les  troubles  hystériques  des  muscles  extrinsèques  de  I  œil.  I.  impos- 
sibilité  de  l'exploration  directe  de-  muscles  iriens  el  oculaires  rend  dif- 
ficile à  résoudre  la  question  de  savoir  s'il  s'agit  d'un  spasme  <l  un  muscle 
ou  d  une  paralvsie  de  son  antagoniste. 

Les  symptômes  concomitants  semblent  toutefois  indiquer  que  les 
troubles  pupillaires  de  l'hystérie,  le  myosis  aussi   bien  que  la  mydriasc, 
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reposent  sur  un  spasme;  dans  le  dernier  cas  (dilatation  pupillaire),  le 
spasme  a  son  siège  dans  le  muscle  radié  de  I  iris  innervé  par  le  grand 
sympathique.  L'inefficacité  de  l'ésérine  sur  la  dilatation  pnpillaire  parle 
également  en  faveur  d'un  spasme  du  muscle  dilatateur. 

A.  Myosis.  —  Pupille  très  peu  mobile,  étroite;  diminution  ou  absence 
de  la  dilatation  pupillaire  sous  l'influence  de  l'obscurité. 

Le  myosis  hystérique  s'observe  dans  I  amblyopie  hystérique  le  plussou- 
venl  en  même  temps  que  la  contracture  du  muscle  de  Brûcke,  mais  elle 
est  infiniment  plus  rare  (pic  celle-ci. 

B.  Mydriase.  —  Lamydriase  hystérique,  sans  être  fréquente,  s'observe 
plus  souvent  que  le  myosis.  Sa  nature  spasmodique  apparaît  nettement 
dans  une  observation  publiée  par  Rœder  (1891);  «'Ne  précède  les  atta- 
ques et  l'ésérine  n'a  aucune  action  sur  elle.  Pansier  (  lcS!)v2)  relate  un  cas 
curieux,  observé  chez  une  grande  hystérique  âgée  de  seize  ans  (attaques 
convulsives,  hémi-anesthésie  et  amblyopie  gauches;  zones  hystérogènes 
sousvmammàires  et  ovarienne  gauche, hystéro-phrénatrices  à  droite).  Cette 
malade  présente  une  dilatation  pupillaire  intermittente.  Dans  les  périodes 
de  la  dilatation,  la  pupille  est  sensible  à  l'action  de  la  lumière  et  de  l'ac- 
commodation, mais  la  réaction  est  bien  moindre  que  normalement.  Ce 
phénomène  est  plus  marquée  gauche  qu'à  droite;  il  n'y  a  pas  de  con- 
tracture du  muscle  eiliaire.  Duboys  signale  une  mydriase  double  chez  une 
jeune  tille  de  douze  ans,  hystérique,  avec  amblyopie  et  convulsions  clo- 
tîiques  du  globe.  Bertillon  note  chez  une  jeune  tille  de  dix-sept  ans,  hys- 
térique, atteinte  d'amblyopie  avec  rétrécissement  concentrique  du  champ 
visuel  et  dyschromatopsie,  une  dilatation  pupillaire  à  droite,  rebelle  à 
tout  traitement.  Giraud-Teulon,  de  Lapersonne,  Benoist,  ont  observé  la 
mydriase  dans  l'amblyopie  hystérique  et  la  rapportent  toujours  à  la  forme 
spasmodique,  en  sorte  que,  comme  pour  les  autres  muscles  de  l'œil, 
la  paralysie  du  sphincter  irien  serait  exceptionnelle  dans  l'hystérie. 

Block,  dans  une  observation  détaillée,  expose  longuement  les  particula- 
rités de  la  mydriase  spastique  d'origine  hystérique. 

Sa  malade,  figée  de  vingt-cinq  ans,  présentait  un  ptosis  double  incomplet, 
ainsi  qu'une  mydriase  complète  de  l'œil  droit.  Les  réactions  pupillaires  à  la 
lumière,  à  l'accommodation  et  ;ï  la  convergence,  faisaient  complètement 
défaut  à  droite.  De  temps  à  autre,  on  remarquail  une  légère  déviation  de 
l'œil  droit  en  dedans  et  en  haut.  Les  sourcils  étaient  abaissés.  Contracture 
de  l'accommodation  à  droite.  L'ésérine  reste  sans  action.  Champ  visuel 
et  anesthésie  conjonctivale  typiques.  Le  transfert  à  l'œil  gauche,  la  guérison 
complète,  continuent  l'origine  hystérique  de  la  mydriase.  L'inefficacité 
de  l'ésérine  prouve  sa  nature  spastique  qui,  ici,  pourrait  être  mise  en  doute, 
;i  cause  de  l'absence  complète  de  toute  réaction  pupillaire. 

P.  Richer  a  observé  un  cas  de  mydriase  de  nature  hystérique,  présen- 
tant beaucoup  d'analogies  avec  celui  de  Block,  mais  ici  la  dilatation  pupil- 
laire était  accompagnée  d'une  paralysie  de  l'accommodation  ainsi   que 
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d'une  paralysie  ineomplète  du  droil  interne  el  du  droil  inférieur.  Ces 
deux  ailleurs  interprètent  la  mydriase  comme  relevant  <l  une  paralysie  de 
J.i  pupille.  Ce  ras  de  Richcr  est  le  seul  eus  connu  de  paralysie  de  I  oculo- 
moteur  commun  d'origine  hystérique,  compliquée  de  mvdriase;  mais  les 
indications  fournies  au  sujet  de  la  diplopie  ne  sont  pas  suffisantes  pour 
«xclure  complètement  ici  I  existence  d  nue  contracture  des  antagonistes 
<  les  muscles  supposés  paralysés.  Westphal,  llii/i^.  Nonne  el  Besclin,Spillcr, 
ont  publié  également  des  cas  de  troubles  des  fonctions  de  la  pupille  dans 
l'hystérie. 

L'hippus  (changement  incessant  dans  l<>  dimensions  de  la  pupille,  qui 
se  dilate  el  se  rétrécit  successivement)  peut  constituer  un  symptôme  de 
l'hystérie,  mais  il  est  peu  fréquent  el  a  été  peu  étudié  dans  cette  affec- 
tion. Il  s'observe,  <lu  reste,  en  dehors  de  I  hystérie.  iVoy.  lii;.  501.) 

Les  observations  des  différents  auteurs  sont  peu  concordantes  au  sujel  de 
Y  état  des  pupilles  pendant  l»*s  différentes  phases  de  I  attaque  hystérique. 

D'après  Féré,  la  pupille,  au  moment  de  la  perte  de  connaissance,  est 
liés  rétrédie;  celle  période  de  myosis  est  1res  courte  et  peut  passer  ina- 
perçue.  A  l;i  période  «les  mouvements,  la  pupille  se  dilate  moyennement, 
*'t  vers  la  fin,  la  mydriase  peu!  être  1res  nette. 

L'attaque  finie,  les  pupilles  sont  un  peu  plus  dilatées  qu'à  I  étal  normal, 
et  paresseuses,  l'ose  ;i  toutefois  noté  treize  lois  sur  cent  la  contraction 
pupillaire  pendant  la  période  clonique.  <m  observerait,  selon  cet  auteur, 
trois  l'ois  sur  quatre,  une  forte  dilatation  pupillaire  prodromique  de  l'at- 
taque. Westphal,  au  contraire,  dans  deux  cas  de  crise  hystérique,  constata 
<le  la  mydriase  avec  absence  de  réaction  lumineuse,  même  avec  un  éclai- 
rage puissant.  Philipsen  a  observé,  au  débul  de  la  crise,  une  contraction 
pupillaire  qui  es!  rapidement  remplacée  par  une  dilatation  avec  immobi- 
lité «le  la  pupille.  Pansier  a  noté  des  pupilles  étroites,  insensibles  à  la 
lumière,    présentant  de   légères  oscillations    pendant    toute    la    durée    de 

l'attaque. 

Phénomènes  hystériques  des  muscles  extrinsèques  de 
l'œil.  —  Le  nystagmus  es!  exceptionnel  dans  l'hystérie.  Les  petits  mou- 
vements oscillatoires  des  globes  convulsés  en  liant.  <|ii  on  observe  parfois 
sous  les  paupières  fermées  pendant  l'attaque,  ne  méritent  pas  ce  nom. 
Les  mouvements  cloniques,  désordonnés  des  yeux,  survenant  pendant 
I  attaque  ou  immédiatement  après  celle-ci.  doivent  également  être  sépares 
du  nystagmus. 

Le  blépharospasme  est  assez  fréquent  -nu^  ses  trois  formes  :  clonique, 
tonique,  pseudo-paralytique.  Il  est  douloureux  ou  indolore.  Dans  le  pre- 
mier cas.  il   existe   nue   /une  d  li\  peresl  hésie  cillainc.  -  rlnidanl   ju-mi  au 

pourtour  de  l'orbite;  dans  le  second,  l'ancsthésie  remplace  I  hyperesthésie. 
Le  sourcil  corresj lanl  e>t  abaissé.  Le  blépharospasi 'si  générale- 
ment allié  à  d'autres  manifestations  oculaires  (amblyopic,  contractures), 
mais  il  peut  existera  l'état  isolé  (fig.  298). 
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La  blépharoptose  isolée  ou  associée  à  d'autres  troubles  des  muscles 
oculaires  peut  s'observer  dans  l'hystérie. 

Du  reste,  I  existence  des  paralysies  hystériques  des  muscles  de  l œil  esl 
encore  discutée,  el  plusieurs  observations  publiées  sous  ce  titre  ont  trait  à 
des  paralysies  ordinaires  évoluant  chez  des  hystériques;  (huis  d'autres  cas 

se  rapportant  à  des  paralysies  de  la  6e  paire  —  il  ne  s'agit  pas  de 
paralysies  nettes,  mais  d'un  état  parétique  lié  à  la  contracture  de  l'anta- 
goniste. 

Rôder  décrit  une  ophtalmoplégie  extrinsèque  complète  de  nature 
hystérique;  mais  sou  malade  présentait  par  intervalles  une  contraction  de 
tous  les  muscles  de  l'œil,  amenant  sou  immobilisation.  L'ophtalmoplégie 
externe  que  l'on  rencontre  dans  l'hystérie  est  un  syndrome  spécial,  elle 
est  caractérisée  par  l'abolition  des  mouvements  volontaires  de  tous  les 
muscles  moteurs  des  yeux  et  la  conservation  des  mouvements  incon- 
scients (Parinaud).  Les  mouvements  du  globe  sont  impossibles  quand  la 
sollicitation  s'adresse  à  la  volonté,  mais  des  sollicitations  autres,  telles 
qu'un  bruit,  une  impression  lumineuse,  déterminent  les  mouvements 
réflexes  du  globe.  Trois  fois  sur  quatre  celte  affection,  rare  du  reste. 
-  accompagne  de  ptôse.  Elle  peut  être  interprétée  comme  résultant  d'une 
dissociation  des  mouvements  conscients  et  des  mouvements  inconscients 
de  l'œil. 

Le  strabisme  spastique  hystérique  est  raie  en  dehors  (\i^  attaques. 
«  Le  blépharospasme  des  hystériques  s'accompagne  presque  toujours  de 
contractures  des  muscles  du  globe  (rétrécissement  du  champ  du  regard), 
mais  la  contracture  isolée  de  ceux-ci  esl  rare,  du  moins  à  l'état  de  contrac- 
ture fixe  »  (Parinaud).  Dans  9  cas  de  strabisme  hystérique  spastique 
(7  rapportés  par  Borel  et  k2  autres  observés,  l'un  par  de  Lapersonne  et 
1  autre  parLandesbergj,  le  spasme  siégeait  7  lois  sur  le  droit  interne,  I  lois 
sur  le  (huit  supérieur,  I  lois  sur  les  trois  muscles,  droit  supérieur,  droit 
externe,  petit  oblique. 

Block  décrit  la  contracture  associée  du  droit  externe  et  du  droit  supé- 
rieur. Hitzig,  dans  un  cas  d'hystérie  traumatique,  a  observé  une  rotation 
(\cs  deux  yeux  en  lias  et  en  dedans,  qui  Taisait  disparaître  les  pupilles 
dans  l'angle  interne.  Le  début  de  l'affection  est  brusque,  l'œil  n'est  pas 
immobile,  mais  généralement  agité  de  petites  secousses  qui  augmentent 
quand  le  sujet  veut  fixer  un  objet,  (le  strabisme  s'accompagne  de  diplopie, 
de  clignements,  de  contractures  fibrillaires  de  l'orbiculaire,  de  douleur  ait 
niveau  de  I  arcade  sourciliére,  d'Jivperestliésie  rétinienne  ou  de  kopiopie 
franche.  Les  éléments  de  diagnostic  entre  la  paralysie  et  le  spasme  des 
muscles  de  l'œil  ont  été  étudiés  par  Parinaud.  Les  différences  portent 
sur  le  champ  de  fixation  monoculaire,  normal  dans  le  spasme,  sur  I  incli- 
naison des  images,  les  contractures  fibrillaires  de  l'orbiculaire,  les  incoor- 
dinations des  mouvements.  Enfin,  en  dernier  lieu,  le  chloroforme  tran- 
chera la  question.  Le  strabisme  concomitant  ne  présente  jamais  les  varia- 
tions suintes  du  spasme  hystérique. 


SÉMIOLOGIE  DE  L'APPAREIL  DE  l  \  VISION.  1131 

I  ,i  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  csl  fréquente  pondant 
I  attaque  hystérique.  Lévj  rapporte  un  cas  où  elle  a  persisté  après  la  crise 

cl  Min/.  I  ;i  notée  c me  trouble  passager  succédant  au  strabisme  spas- 

tique.  La  l'orme  persistante  esl  rare.  Forster  en  a  observé  un  exemple 
qu'il  intitule  :  »  Déviation  conjuguée  hystérique,  les  deux  yeux  étanl 
tournés  en  bas  cl  a  droite  » . 

La  pirlc  du   sens  m USCUlai re  des  muscles  île  l'œil,  enlieuie    par  Szo- 

kalski,  ;i  été  nettement  établie  par  Borel.  Les  malades  ne  savent  pas  se 
rendre  com;  •  de  lu  direction  de  leurs  yeux  quand  on  les  Lui  regarder 
dans  un  tube.  I!  l'uni,  dans  celle  expérience,  toujours  prendre  la  pré- 
caution de  soustraire  à  leur  vue  les  objets  extérieurs  capables  de  les  ren- 
seigni  i'  sur  la  direction  de  leur  regard. 


TROUBLES  OCULAIRES  DANS  LES  AFFECTIONS  ORGANIQUES 
lil"  SYSTÈME  NERVEUX 

TROUBLES    DE   LA    SENSIBILITÉ 

Anesthésie  et  troubles  trophiques  de  la  cornée.  Kéra 
tite  neuroparalytique.  —  L'anesthésie  de  la  cornée  et  de  la  con- 
jonctive s'observe  parfois  dans  ['hystérie,  el  je  rappellerai  qu'il  peut  \ 
avoir  dissociation  de  ces  deux  phénomènes.  Il  s'agit  ici  d'une  anesthésie 
(|ii  il  faut  rechercher,  car  elle  ne  s'accompagne  d'aucun  trouble  subjectif 
mi  trophique.  On  peut  également  la  rencontrer,  quoique  très  rarement, 
dans  I  hémianesthésie  de  cause  cérébrale.  (Voy.  |>.  !i"7.i 

Au  cours  du  zona  ophtalmique  peuvent  survenir  *\e>  altérations 
cornéennes  qui,  une  fois  guéries,  laissent  après  elles  une  anesthésie  de  la 
cornée  plus  ou  moins  durable  et  pouvant  permettre  un  diagnostic  rétro- 
spectif de  la  cause  de  la  lésion  cornéenne. 

Les  compressions  des  nerfs  ciliaires  dans  l'orbite,  de  la  branche  ophtal- 
mique dans  le  crâne  (tumeurs,  productions  svphilitiques),  peuvent  causer 
une  insensibilité  de  la  cornée,  accompagnée  du  reste  d'anesthésie,  dans 
le  domaine  de  l'une  ou  l'autre  *\e<  trois  branches  de  I  ophtalmique  ou  de 
loul  leur  territoire. 

Quand  la  lésion  atteint  le  ganglion  de  Gasser,  elle  détermine  I  anes- 
thésie cornéenne  suivie  de  kératite  neuroparalytique;  la  cornée  se  trouble 
vers  le  centre  el  finit  généralement  par  se  perforer,  ce  qui  entraine  une 
perte  plus  ou  moins  complète  de  la  vision.  I.  insensibilité  absolue  de  la 
cornée  et  du  sac  conjonctival  contraste  avec  l'état  inflammatoire  de  la 
cornée,  état  qui  dans  toute  autre  circonstance  s'accompagne  dune 
hyperesthésie  locale  excessive  :    celte  particularité  permet    d  établir  le 
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Les  lésions  des  racines  bulbaires  du  trijumeau  paraissent  égalemenl 
susceptibles  de  produire  la  kératite  neuroparalytique. 

Cette  inflammation  esl  fréquemment  accompagnée  d'autres  symptômes 
dans  le  domaine  «les  nerfs  crâniens,  ce  <|iii  esl  facile  ;'i  comprendre  étant 
donné  le  siège  presque  constamment  basilaire  de  l;i  lésion  qui  la  déter- 
mine. On  peut  donc  voiries  nerfs  moteurs  du  globe  se  paralyser  el  îles 
iiouMes  cérébraux  ou  médullaires  se  manifester  [hémiplégie  alterne  avec 
kératite,  par  lésion  protubérantielle). 

Les  émises  en  sonl  variables  :  parmi  les  plus  fréquentes,  je  citerai  les 
tumeurs,  la  méningite  syphilitique,  les  exostoses,  Vanévrysme  de  hi 
carotide  interne. 


II! 01  BLES   DE   LA    MOTIL'ITE 


Troubles   moteurs   extrinsèques. 


A.  Paralysie  et  contracture  de  l'orbiculaire  des  paupières.  —  La 
paralysie  de   l'orbiculaire  —  impossibilité   plus  ou  moins   complète  de 

fermer  l'œil  —  est  le  signe 
d'une  lésion  du  nerf  facial 
de  cause  nucléaire  ou  in- 
fra-nucléaire. 

Les  paralysies  de  l'or* 
biculaire  s'accompagnanl 
d'une  paralysie  du  no-/' 
moteur  oculaire  externe 
du  même  côté  indiquent 
une  lésion  protubéran- 
tielle. Les  paralysies  t';i- 
ciales  qui  épargnent  l'or- 
biculaire et  qui  s'accom- 
pagnenl  d  une  hémiplégie 
homonyme  des  membres 
sonl  symptomatiques  de 
lésions  situées  au-dessus 
de  la  protubérance  —  pied 
i\u  pédoncule  cérébral.  eap- 
sule  interne ,  opercule  ro- 
landique  et  libres  de  pro- 

rig.  -J9x.  --  Blepliarospasme  hystérique  avec  hemianesthesie  .    '  .  . 

L-orrespondanle  chez  une  jeune  fille  de  dix-sept  ans.  Remar-  jeclion  partant   de  ce  der- 

quer  l'abaissement  du  sourcil  du  côté  du  blépharospasme.  _•  m-      j(.j  on    n0  |)(MI| 

Salpêtrière,  1895.)  '  ' 

pas  dire  que  l'orbiculaire 
soit  absolumenl  intact,  surtoul  au  début  de  l'affection.  (Voy.  Paralysie 
faciale  dans  Vhémiplégie,  p.  \~\  et  fig.  20.) 
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Le  spasme,  généralement  unilatéral,  de  l'orbieulaire  blépharospasme 
—  peu!  s'observer  chez  le-  liystériques  (lig.  298);  le  diagnostic  entre 
ce  blépharospasme  névropathique  el  les  spasmes  il"'  l'orbieulaire,  bj  fré- 
quents dans  les  kératites,  repose  justement  sur  l'absence  de  toute  lésion 
de  l.i  cornée  nu  de  la  conjonctive,  contrastant  avec  la  violente  contraction 
de  l'orbieulaire. 

\\.  Ptôse  (Blépharoptose).  —  Le  |»lnsi>  acquis  unilatéral  est  rare,  'lu 
moins  en  tant  que  symptôme  isolé,  et  non  associé  à  uni1  paralysie 
plus  on  moins  complète  de  la  3U  paire.  Dans  la  blépharoptosc,  le  malade 
cherche  à  suppléer  à  la  paralysie  du  releveur  de  la  paupière,  en  contrac- 
tant énergiquement  le  muscle  frontal  correspondait!  :  de  lit  élévation  du 
sourcil,  <|iii  est  sur  un  plan  plus  élevé  que  du  côté  sain  ili^.  300,  301 
et.  30*2).  Dans  la  contracture  de  I  orbiculaire  de  la  paupière,  le  sourcil 
correspondanl  est  au  contraire  abaissé  (tig.  298). 

La  blépharoptose  peut  être  congénitale,  et  un  certain  nombre  d'obser- 
vations prouvent  qu'il  existe  une  blépharoptose  héréditaire. 

Landouzy,  Grasset,  admettent  I  existence  d'une  blépharoptosc  d'origine 
corticale  et  relevant  dune  lésion  du  pli  courbe  du  côté  opposé.  <>u  a 
toutefois  publié  des  observations  de  lésions  du  pli  courbe  ou  de  son 
voisinage,  n'ayant  pas  donné  naissance  à  de  la  blépharoptose,  et  moi-même 
j'ai  pu  constater  ce  l'ait  dans  plusieurs  cas.  D'autre  part,  on  a  observé  <l<v 
cas  de  blépharoptose  sans  lésion  du  pli  courbe,  niais  avec  des  lésions  de 
la  frontale  et  de  la  pariétale  ascendantes,  comme  seules  altérations  suscep- 
tibles de  déterminer  la  chute  de  la  paupière. 

Kn  somme,  il  parait  bien  y  avoir  une  blépharoptose  d'origine  corticale 
croisée,  niais  sa  localisation  reste  encore  à  préciser.  On  ne  connaît  pas 
encore,  du  reste,  d'exemples  de  paralysies  do  muscles  moteurs  du  globe 
survenues  à  la  suite  de  lésions  corticales. 


Troubles  moteurs  intrinsèques 

Quelles  que  soient  les  causes  déterminantes  des  paralysies  do  muscles 
oculaires  —  lésions  matérielles  ou  troubles  dynamiques  on  ne  peut 
en  saisir  toute  la  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic  des  affections  ner- 
veuses que  si  l'on  parvient  à  en  localiser  la  cause  en  tel  ou  tel  point  de 
l'origine  ou  du  trajet  des  nerfs  correspondants.  Dans  la  clinique  journa- 
lière, on  voit,  en  effet,  que,  pour  se  guiderdans  la  localisation  des  lésions, 

mi  doit  étudier  constamment,  d •  pari   les  caractères    propres  de  la 

paralysie,  et  d'autre  part  les  phénomènes  associés,  tels  que  :  troubles  de 
la  -.  ii-i I m I i t «'■  de  la  l'ace,  troubles  olfactifs,  visuels,  troubles  de  la  motilité 
de  la  i'aco  ou  des  membres. 

Si,  par  exemple,  on  constate  l'existence  d'une  paralysie  du  moteur  ocu- 
laire commun,  associée  à  une  hémiplégie  des  membres  du  côté  opposé, 
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on  saura,  de  j »;i i-  l'anatomie  ei  la  physiologie,  que  la  lésion  déterminante 
doil  siéger  au  poinl  d'émergence  de  la  ."'  paire,  el  qu'elle  comprime 
en  même  temps  le  pied  du  pédoncule  cérébral  correspondant,  région  par 
laquelle  passe  le  faisceau  pyramidal  <lu  côté  opposé.  (Voy.  Hémi- 
plégie alterne,  syndrome  <lc  Weber,  syndrome  de  Millard~Gubler, 
p.  500.) 

Dans  d'autres  ras,  un  on  plusieurs  foyers  distincts  déterminent  chacun 
dé  leur  côté  des  symptômes  spéciaux  :  dans  ces  conditions,  le  diagnostic 
devient  beaucoup  plus  difficile.  En  définitive,  on  peu!  dire  qu'en  ce  qui 
concerne  la  sémiologie  du  système  nerveux,  un  progrès  définitif  est 
réalisé  toutes  les  fois  qu'un  examen  nécroscopique  vient  donner  l'expli- 
cation d'un  symptôme  ou  d'une  association  de  symptômes. 

Sans  vouloir  entrer  dans  trop  de  détails  d'anatomic,  je  crois  devoir  rap- 
peler en  quelques  mots  I  origine  el  le  trajet  des  nerfs  qui  se  rendent  aux 
globes  oculaires.  Je  ne  parlerai  ici  que  des  nerfs  moteurs,  les  troubles  de 
sensibilité  par  lésion  du  tronc  du  trijumeau  ou  de  la  branche  ophtal- 
mique ayant  été  décrits  précédemment. 

\wio\iii:  des  nerfs  moïeurs  de  l'œil.  —  ii.  Nerf  moteur  oculaire 
commun.  —  La  3e  paire  ■ —  moteur  oculaire  commun  -  naît  d'une 
colonne  grise  <pii  occupe  la  partie  latérale  el  inférieure  de  l'aqueduc  de 
Sylvius,  sur  une  longueur  de  10  millimètres  environ  (Perlia).  dette 
colonne  se  compose  d  une  série  de  noyaux,  continus  les  uns  aux  autres, 
dont  les  plus  antérieurs  innervent  le  muscle  ciliaire  (accommodation)  et 
le  sphincter  pupillaire  (contraction  de  la  pupille).  Viennent  ensuite  les 
noyaux  du  droit  interne  el  du  droit  supérieur,  étages  dans  cet  ordre 
d'avant  en  arrière,  contre  l'aqueduc  de  Sylvius,  puis  plus  en  dehors,  et 
toujours  d'avant  en  arrière,  ceux  du  releveur  de  la  paupière,  du  droit 
supérieur,  de  l'oblique  inférieur  (Kahler  et  Pick).  dette  disposition  des 
noyaux  d  origine  nous  fait  comprendre  pourquoi  les  paralysies  de  cause 
nucléaire  peuvent  porter  sur  certains  muscles  ou  groupes  musculaires  à 
I  exclusion  des  autres. 

Les  cellules  du  noyau  du  moteur  oculaire  commun  sont  en  connexion 
avec  les  arborisations  terminales  des  libres  du  faisceau  longitudinal  pos- 
térieur, dont  les  cellules  d  origine  siègent  soit  dans  le  noyaude  la  6e  paire 
du  côté  opposé,  soil  dans  les  noyaux  du  veslilinlaire  (en  particulier 
le  noyau  de  Deiters),  soit  dans  la  substance  réticulée  de  la  protubé- 
rance; les  libres  du  moteur  oculaire  externe  prennent  leur  origine 
dans  le  novau  de  la  6e  paire  et  innervent  le  droit  externe  (\n  même 
côté.  Les  libres  du  faisceau  longitudinal  postérieur  assurent  ainsi 
la  synergie  musculaire,  qui  a  pour  efï'eJ  de  porter  les  globes  oculaires 
vers  la  droite  on  vers  la  gauche  i  mouvements  de  latéralité  du 
globe). 

Les  mouvements  de  latéralité  sont  donc  sous  la  dépendant  du  noyau 
bulbaire  de  la  0e  paire  (au  niveau  de  l'eminentia  teres)  -,  les  mouvementsde 


81  MIOLOGIE  DE  L'APPAREIL  DE  LA  VISION.  I  135 

convergence  déterminés  par  lu  contraction  synergique  des  muscles  droits 
internes  sonl  commandés  par  le  noyau  proprement  dil  du  moteur  oculaire 
commun  (association  des  deux  noyaux  droil  ri  gauche  par  des  libres  corn- 
missuralcs). 

La  perte  de-  mouvements  de  latéralité  du  globe  (paralysie  associée  du 
droil  externe  droil  |>;u-  exemple  el  <lu  droil  interne  gauche,  abolissant  les 
mouvements  de  latéralité  vers  la  droite)  ;i  pour  cause  une  lésion  du  noyau 
bulbaire  du  moteur  oculaire  externe  homonyme  avec  la  paralysie,  c'est- 
à-dire  du  noyau  droit,  dans  le  cas  supposé  ici. 

De  tels  phénomènes  pathologiques  ne  peuvent  être  évidemment  com- 
pris que  si  Ion  ;i  présentes  à  l'esprit  ces  notions  d'analomie  bulho- 
protubérantielle.  L'anatomie  explique  également  que  ces  phénomènes 
peuvent  s'accompagner,  d'une  part  d  intégrité  de  la  convergence  et,  d'autre 
part,  d'une  paralysie  faciale  du  même  côté  el  même  d'une  hémiplégie 
des  membres  du  côté  opposé  [hémiplégie  alterne). 

Immédiatement  au-dessous  du  noyau  du  moteur  oculaire  commun, 
vers  le  tiers  supérieur  de  l'aqueduc  de  Sylvius,  on  trouve  le  noyau  du 
pathétique,  i  paire,  donl  les  libres  traversent  la  ligne  médiane  pour  aller 
constituer  le  nerf  du  côté  opposé,  de  sorte  que  le  nerf  droit  est  fourni 
par  le  noyau  gauche,  et  réciproquement. 

Le  nerf  moteur  oculaire  externe,  (>'  paire,  naît  d  un  noyau  situé  sous 
le  plancher  du  4e  ventricule,  un  peu  au-dessus  du  sillon  bulbo-protubé- 
rantiel.  Ce  noyau  commande  non  seulement  le  muscle  droil  externe  du 
même  côté,  mais  encore  le  droit  interne  du  côté  opposé  pour  les  mouve- 
ments associés,  ainsi  que  je  l'ai  expliqué  plus  haut. 

Los  novaux  bulbaires  (\o>  nerfs  moteurs  du  globe  oculaire  sont  en  rela- 
tion d'une  part  avec  certaines  régions  <\c*  voies  optiques  sensorielles,  |»;u 
l'intermédiaire  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur,  el  d  nuire  part  avec 
1  écorce  cérébrale.  Ces  dernières  anastomoses  ne  sont  pas  connues  dans 
leur  trajel  ni  dans  leur  origine  corticale,  elles  existent  cependant,  sinon 
pourchaque  muscle  de  l'œil,  puisque  ces  muselés  n'agissent  pas  isolément, 
•du  moins  pour  des  groupes  musculaires  à  action  synergique,  telle  par 
exemple  que  la  contraction  du  droil  externe  d  un  côté  et  du  droit  interne 
*\\t  côté  opposé. 

Quant  aux  libres  que  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  envoient 
aux  noyaux  du  moteur  oculaire  commun  (noyau  du  sphincter  pupillaire), 

elles  constituent  le  trail  d'union  entre  le  seg ni  centripète  el  le  segment 

centrifuge  de  l'arc  réflexe,  qui   tient  sous  sa  dépendance  le  réflexe  |  »  1 1 1  »  i  I  - 

laire  (réactions  pupillaires).  Bernhciiner  ;i  réce ml  déterminé  chez  le 

singe,  au  moyen  de  la  méthode  de  Marchi,  le  trajel  de  ces  libres,  qui 
avaient  été  maintes  fois  considérées  comme  existantes  |>;n-  les  physiolo- 
gistes, mais  jamais  positivement  démontrées.  On  verra,  à  propos  des 
réactions  pupillaires  el  notamment  de  la  réaction  héinianopsique,  que  le^ 
lésions  qui  interrompent  les  radiations  optiques  en  arrière  des  tubercules 
quadrijumeaux  ne  modilienl  pas  les  réflexes,  tandis  qu'au  contraire,  celles 
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qui  siègent  en  avaiil  de  ces  tubercules,  sur  le  trajel  dos  bandelettes  ou  de* 
nerfs  optiques,  abolissent  ces  réflexes.  J'ajouterai  enfin  que  la  pupille  est 
soumise  à  une  double  innervation  motrice,  celle  du  moteur  oculaire  com- 
mun qui  commande  le  sphincter,  celle  du  grand  sympathique  qui  actionne- 
le  dilatateur.  Il  existe  au  moins  deux  centres  d'origine  des  libres  sympa- 
thiques irido-dilatatrices  : 

1"  Le  centre  inférieur  ou  médullaire,  <|ui  occupe  la  région  de  la  moelle 
située  entre  la  5e  cervicale  et  la  ('»'  dorsale.  Les  lilels  qui  en  émanenl 
abordent,  soit  directement  par  les  rameaux  communicants,  soit  par  le 
nerf  vertébral,  le  cordon  thoracique  et  le  ganglion  1er  thoracique  du  sym- 
pathique; ils  remontent  parle  sympathique  cervical,  les  ganglions  cervi- 
caux supérieurs,  le  plexus  carotidien  et  les  nerfs  ciliaires.  ^'J  Le  centre 
supérieur  ou  bulbaire  (Vulpian),  dont  les  rameaux  efférents  passent  proba- 
blement par  la  racine  du  trijumeau,  le  ganglion  de  Gasser  et  les  nerfs 
ciliaires. 

Je  passerai  rapidement  en  revue  les  diverses  formes  de  paralysies 
oculaires,  en  étudiant  d'abord  celles  qui  sont  d'origine  bulbaire,  pour 
terminer  par  les  paralysies  de  cause  basilaire. 

Poliencéphalite  hémorragique  de  Wernicke.  —  C'est  dans 
['opthalmoplégie  aiguë  que  l'on  constate  les  lésions  causales  de  paraly- 
sies oculaires  le   plus  profondément  situées. 

La  paralysie  frappe  rapidement  les  muscles  externes  de  l'œil,  mais  elle 
ne  les  atteint  pas  nécessairement  U>us,  sans  qu'aucun  d'eux  cependant 
reste  systématiquement  indemne.  La  musculature  intérieure  est  plus 
généralement  épargnée,  quoique  là  encore  il  n'y  ait  rien  d'absolu.  Il  y  a 
toujours  ^  phénomènes  cérébraux  graves  (céphalalgie,  vertiges,  vomis- 
sements), quelquefois  tendance  irrésistible  au  sommeil;  dans  d'autres  cas. 
mi  observe  du  deliriuin  tremens,  car  ces  malades  sont  fréquemment 
alcooliques  ;  dans  tous  les  cas,  la  mort  survient  rapidement,  et  succède 
parfois  à  des  symptômes  de  paralysie  bulbaire. 

Les  lésions  paraissent  siéger  primitivement  dans  la  substance  grise,  qui 
tapisse  les  parois  du  3e  et  4e  ventricule  et  de  l'aqueduc  de  Sylvius 
(Thomson).  Or  Perlia  a  montré  que  la  substance  grise  de  l'aqueduc  de 
Svlvius  cl  les  noyaux  de  la  3e  paire  ne  sont  pas  en  contact  immédiat,  mais 
sépares  par  une  1res  mince  couche  de  libres  nerveuses.  Parinaud  et  Sau- 
vinaud  oui  qualifié  de  sus-nucléaire  celte  forme  de  paralysie  oculaire,  en 
supposant  que  les  petites  hémorragies  capillaires  qui  constituent  ici  la 
lésion  peuvent  envahir  la  substance  grise  sans  toucher  aux  noyaux  d'ori- 
gine qui  ne  sciaient  pris  que  secondairement,  dans  les  cas  où  1  évolution 
a  eu  une  certaine  durée,  Pour  que  celte  hypothèse  fût  admissible,  il  fau- 
drait démontrer  d'une  part  :  1"  Une  dans  la  poliencéphalite  hémorragique 
les  noyaux  ne  sont  pas  lésés  ou  ne  le  sont  que  secondairement .;  2°  que 
la  couche  de  libres  d'origine  de  Perlia  relie  les  noyaux  du  moteur  oculaire 
commun  aux  tubercules  quadrijumeaux. 


sKMiOLOr.iE  m:  i.ait\i;i.ii  m  i  \  wsiox. 
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A  côté  tir  ces  [ormes  aiguës  qui  font  partie  de  toul  un  couiplexus  sym- 
ptomatique  donl  If  pronostic  esl  si  grave,  nu  observe  plus  fréquemment 
des  ophtalmoplégies  a  marche  subaigue,  qui  restent  bornées  aux  muscles 
extrinsèques  du  globe,  envahissant  un  nombre  plus  «mi  moins  considé- 
rable de  ces  muscles,  et  qui  m'  développent  assez  rapidement  à  la  suite 
de  maladies  infectieuses  (diphtérie,  pneumonie,  scarlatine,  ••ici  nu 
tV intoxications  (alcool,  nicotine,  plomb).  Elles  peuvent  s'accompagner 
d'autres  phénomènes  paralytiques  (voile  du  palais,  facial,  membres  infé- 
rieurs), mais  ces  malades  sont  exempts  de  troubles  cérébraux  graves. 
Le  pronostic  <!<•  ces  ophthalmoplégies  esl  généralement  favorable;  il 
semble  bien  que  la  lésion  pathogénique  soit  nucléaire  dans  certains  cas, 
maison  est  porté  à  se  demander  si  dans  beaucoup  d'autres,  il  ne  s'agit 
pas  de  névrites  périphériques.  Cette  dernière  éventualité  est  certaine 
dans  les  cas  où  ces  paralvsics  oculaires  évoluent  au  murs  d'une  poly- 
névrite, ainsi  qu'il 
m'a  été  donné  d  en 
observer  un  certain 
nombre  d'exemples, 
tous  terminés  par  la 
guérison. 

Dans  certains  cas 
raies,  on  voil  évo- 
luer elle/.  Venfant 
une  ophthalmoplégie 
qui  se  comporte 
comme  une  paralysie 
infantile  en  ce  sens. 
qu'après  avoir  rapi- 
dement alteinl  la 
majorité  des  muscles 

oculaires,      elle     les 

quitte  progressive- 
ment pour  lester  lo- 
calisée à  un  seul 
muscle  qui  s  atro- 
phie. 

D'après  Raymond 

Ces   faits  s'observent     ''--    -•"•'    —    Paralysie   nucléi longénilale  des  diui   neYfs  de  I. 

.  6    paire  et  du  nerf  facial  gauche  chez  une  enfant  de  quatre  ans.   s: 

de   prelerence  dans      ,„-.,,.„ •.,, .  |S.n 
la    paralysie    infan- 
tile, et  cette  affection  aurait  ainsi  à  la  lois  une  localisation  médullaire  et 
une  localisation   protubérantielle.  Quand  cette  dernière  prédomine,  elle 
peut  attirer  seule  l'attention  et  l'aire  méconnaître  la  myélite  infantile. 

Dans  lJ ophthalmoplégie  nucléaire  chronique  il  faut  distinguer  les  cas, 
où  la  paralysie  reste  limitée  aux  muscles  extrinsèques  du  globe  et  ceux  au 

V.  "-' 
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contraire  où  elle  n?atteintque  les  muscles  intrinsèques  (accommodation  el 
réaction  lumineuse). Bien  que  ces  deux  formes  puissent  se  combiner,  je 
m'occuperai  toul  d'abord  ici  des  ophthalmoplégies  des  muscles  moteurs 
.1.-  l'œil. 

Enfin  l'ophthalmoplégie  nucléaire  peul  être  congénitale  (6g.  299). 

Dans  la  paralysie  bulbaire  asthéniquë,  l'oplithalmoplégie  externe  l'ail 
partie  du  cortège  symptomatique  de  celle  affection  (voy.  p.  i63  et  fig.  18 
cl  19). 


Ophthalmoplégie  extrinsèque  nucléaire  à  marche  chro- 
nique. —  Ce  sont  les  cas  où  les  malades  présentenl  le  faciès  <le  Hut- 

chinson  (  paupières  à  de- 
mi tombantes,  donnant 
an  sujet  un  air  endormi» 
veux  immobiles  et  lixes). 
La  peau  iln  front  est 
plissée  par  suite  de  la 
contraction  permanente 
«In  frontal  qui  cherche  à 
élever  la  paupière  el  les 
sourcils  sont  remontés; 
les  mouvements  des  glo- 
bes sont  extrêmement 
limités  on  toul  à  l'ail 
abolis,  par  contre  les  ré- 
flexes  pupillaires  à  la  lu- 
mière el  à  l'accommoda- 
tion sont  conservés,  Ko 
lels  symptômes  ne  peu- 
venl  être  déterminés  que 
par  des  lésions  atteignant 
isolément  les  fibres  - 
ou  l'origine  «les  fibres 


i  i_.  300.      Faciès  de  IIii1cIhiim.ii  dans  le  tabès.  Ophthalmopl 

■  interne.  Hon 
preataxique  du  tabès  i 


totale  externe  accompagnée  d'oplillialmoplégie  interne.  Hon ■  '  . 

,1,.  trentc-sepl  ans  resté  à  la  période  preataxique  du  tabès  par  i\c*   muscles    moleiU'S  OU 

suite  d'atrophie  papillairc  Remarquer  ici  l'élévation  marquée  ^   j        •      |-(.x,.|||Sjmi     (|(,s 

des  sourcils,  conséquence  de  la  contraction  des  muscles  rron  r^ 

taux.  (Bicètré,  1891.  muscles        inl  linsètpies. 

lue  telle  dissociation 
n'existe  qu'au  niveau  des  noyaux  bulbaires  et  I  on  constate  en  effet,  dans 
ces  cas.  l'atrophie  des  cellules  nerveuses  des  noyaux  moteurs. 

L'ophtalmoplégie  externe  a  été  rencontrée  dans  le  goitre  exophlhalmique 
(Ballet),  mais  c'est  là  un  fait  tellement  rare  qu'il  s'agit  certainement  d'une 

coïncidence,  d'i association  île  maladie  de  Basedow  avec mhthalmo- 

plégie  extrinsèque  nucléaire.  Pour  ma  part,  sur  un  nombre  considérable 
de  eus  (le  goitre  exoplil lia liui(|ue  i|iie  j'ai  observés,  je  liai  rencontre 
qu'une  fois  celle   ophthalmoplégie  (fig.    501).  On  peut  aussi   observer 
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l'ophthalmoplégie  externe  dans  f hystérie  (Raymond),  el  dans  ce  dernier 
cas  Ifs  moiivements  volontaires  seraient  seuls  atteints,  les  mouvements 
réflexes  étanl  conservés.  Mais  en  général,  I  ophthalmoplégie  externe  con- 
stitue une  affection  autonome  el  qui  tantôt  |  ••  - 1 1 1  persister  a  I  étal  sto; 
tionnaire  pendant  de  très  longues  années,  tantôt  au  contraire  ue  reste  pas 
localisée  aux  noyaux  des  muscles  oculaires,  mais  descend,  gagne  !<■  I •  i j  1 1 »«* 
et  peut  alors  déterminer  suivant  les  points  atteints  des  phénomènes 
variables.   Elle  peul  intéresser  les  centres  sécrétoires,  déterminer  de  la 

polyurie,  de  la  glycosurie  el  mé le  l'albuminurie,  auquel  cas  il  faut 

éviter  de  la  confondre  avec  les  paralysies  oculaires,  généralement  éten- 
dues à  beaucoup  moins  de  muscles,  qui  peuvent  compliquer  le  diabète 
proprement  dil  ou  V albuminurie  par  lésion  <lu  rein.  Les  antécédents  des 
malades  renseigneront  à 

cet  égard. 

Les  lésions  des  noyaux 

oculo-moteurs     peuvent 
encore  se  propager  aux 

noyaux    des    nerfs    I  >  1 1 1  - 

baires  et  déterminer  une 

paralysie      labio-glosso- 

larvngée,  ou  encore  des- 
cendre   du    côté    de    la 

moelle  cl    produire  une 

atrophie     musculaire    à 

marche  progressive,  mais 

dans  ces  différents   cas, 

nous    manquons   encore 

de  faits  anatomo-patho- 

logiques  précis. 

Les    ophthalmoplégies 

nucléaires    à    évolution 

chronique    peuvent    en- 

'.         '  h_.  501.  —  Ophthalmoplégie  externe  totale-  conservation  «lu 

COre  .      indépendamment  réOexe  pupillaire  à  la  lumière  —  chez  une  remme  J(  Irente- 

des  Causes  déjà  Signalées,         ^"xans  atte de  goiUe^ophthalmiuue ;  Jpuis  troisans 

■'        ■  Ici  il  existait  un  hippus  1res  accuse.    Salpetriere,  ls' 

se     rencontrer     dans      le  revu  celte   malade  en    juillel    do   celle  anm 

tabès  —  où  elles  s'accom-      SÎ^™.ÏÏS,etoSJS!a  °S'  """"""  :'""'  ' 

pagncnl   en   général    du 

signe  d'Argyll-Robertson  (6g.  500  el  502)  —  et  exceptionnellement  dans 
la  sclérose  en  plaques.  La  syphilis  ne  semble  que  rarement  déterminer 
des  paralysies  nucléaires,  au  contraire  on  verra  à  propos  des  ophthalmo- 
plégies et  des  paralysies  d'origine  basilaire,  la  syphilis  être  à  toul  instant 
en  cause,  et  beaucoup  |>lu->  rarement  le  diabète. 


Ophthalmoplégies  et  paralysies  de  cause  basilaire 
A  la  base  du  crâne,  les  fibres  nerveuses  motrices  destinées  à  I  ieil  el 
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émanées  des  noyaux  bulbo-protubérentiels,  se  rassemblent  en  cordons 
sons  le  nom  de  moteur  oculaire  externe,  pathétique  et  moteur  oculaire 
commun;  ce  dernier  contient  non  seulement  des  libres  destinées  au  rele- 
veur  de  la  paupière,  au  droit  inférieur,  droit  supérieur,  droit  interne, 
petit  oblique,  niais  encore  celles  destinées  an  n  i  u  scie  ci  liai  ro  et  au  sphincter 
de  la  pupille  II  en  résulte  que  très  fréquemment  les  lésions  qui  attein- 
dront la  5e  paire  frapperont  non  seulement  la  musculature  externe,  mais 
encore»  la  musculature  interne  de  l'œil;  fréquemment  aussi  plusieurs  des 
muscles  de  l'œil  seront  intéressés,  enfin  leur  paralysie  sera  souvent  asso- 
ciée à  celle  d'autres  nerfs  de  la  base  du  crâne  lésés  par  le  même  proces- 
sus pathologique,  c'est-à-dire  à  des  troubles  fonctionnels  dans  le  domaine 
du  nerf  optique  (bandelette  optique  ou  chiasma),  (\\\  trijumeau  ou  (\\i 
mil  olfactif 

Cependant,  comme  il  existe,  à  n'en  pas  douter,  des  ophthalmoplégies 
nucléaires  unilatérales, ce  caractère  debi-  ou d'unilatéralité  ne  vient  qu'en 
seconde  ligne,  au  point  de  vue  du  diagnostic  topographique  de  la  lésion, 
et  bien  après  ceux  qui  ont  été  indiqués  plus  liant  et  qui  sont  basés  sur 
la  distribution  et  les  associations  de  ces  paralysies. 

Ophthalmoplégies  ri  paralysies  orbitaires.  —  Elles  sont  généralement 

duesà  des  traumalîsmes ,  s'accompagnent  souvent  d'exophtlialinie  dueà  des 
productions  pathologiques,  des  tumeurs  (sarcomes,  périostites),  des  abcès, 
des  hémorragies,  etc.,  et  par  conséquent,  affectent  bien  plus  fréquemment 
les  dehors  d'une  affection  chirurgicale  que  d'une  affection  nerveuse. 

Des  paralysies  oculaires  de  cause  basilaire  s'observent  assez  souvent  au 
cours  de  la  névrite  périphérique  de  cause  infectieuse  ou  toxique.  Elles  peu- 
vent être  généralisées  à  tonte  la  musculature  externe  des  deux  yeux  ou  pré- 
dominer dans  le  domaine  de  tel  ou  tel  nerf.  Généralement  elles  évoluent 
en  même  temps  que  les  autres  symptômes  de  la  polynévrite,  paralysies 
des  membres,  etc.  Leur  pronostic  est  semblable  à  celui  de  la  névrite  péri- 
phérique, c'est-à-dire  favorable  dans  la  très  grande  majorité  des  cas. 

Paralysie  des  muscles  externes  de  l'œil  dans  les  diffé- 
rentes affections  du  système  nerveux.  -  Les  méningites 
aiguës  ci  chroniques  déterminent  plutôt  des  contractures  passagères 
et  mobiles  des  muscles  de  l'œil  que  des  paralysies  durables.  On  peut 
dans  ces  affections  observer  la  déviation  conjuguée  Av^  yeux,  les  ménin- 
gites basâtes  peuvent  causer  de  véritables  paralysies. 

Paralysie  générale.  — C'est  surtout  au  début  «le  cette  affection,  que 

l'on  peut  observer  (\v>  paralysies  des  muscles  des  yeux  analogues  à  celles 
du  tabès;  elles  sont  généralement  passagères. 

Paralysies  bulbaires.  —  On  peut  observer  la  paralysie  du  moteur 

oculaire  externe  dont  le  noyau  est  tout  près  de  celui  du  facial  ;  plus  rare- 
ment on  a  constaté  la  paralysie  de  l'oculo-moteur  commun;  enfin  Guinon 
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el  Parmcntier  onl  décrit  un  cas  d'ophthaliuoplégic  totale  ave»  paralysie 
glosso-labio-laryngée  ;  on  a  parfois  constaté  le  ptosis.  Ces  faits  onl  encore 
besoin  d'être  contrôlés  par  l'anatomie  pathologique  car,  jusqu'ici,  la  para- 
lysie des  muscles  des  yeux  n'a  encore  été  observée  que  dans  la  paralysie 
bulbaire  infantile,  familiale  el  dans  la  paralysie  bulbaire  asthénique 
(voy.  |».  163  el  Gg.  18  et  19).  Dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngéc  de 
Duchenne  (de  Boulogne),  qu'il  s'agisse  de  la  forme  primitive  ou  de  celle 
qui  accompagne  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  ils  n  ont  pas  été  con- 
statés jusqu'ici.  Il  en  est  de  même  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire 
d'origine  cérébrale. 

Poliencéphalite  inférieure  aiguë  (formes  hémorragiques  et  infec- 
tieuses). J'ai  déjà  parlé  «lit  pronostic  souvent  si  grave  de  cette  locali- 
sation des  lésions  bulbaires,  <|iii  se  traduit  par  une  ophthalmôplégie 
progressive  suivie  ou  non  d'accidents  bulbaires  mortels.  J'ai  mentionne 
également  les  formes  chroniques  ou  subaiguës  de  cette  affection,  dont 
le  type  est  le  cas  rapporté  par  Gayet,  el  qui  s'accompagnent  de  somno- 
lence invincible  el  se  terminent  souvenl  aussi  par  la  mort. 

Dans  la  maladie  de  Gerlier, —  vertige  paralysant,  —  qui  se  caracté- 
rise par  la  para- 
lysie des  exten- 
seurs, les  trou- 
bles oculaires,  le 
I >t » »si s .  etc.,  sur- 
viennent par  at- 
taques successi- 
ves; à  l'inverse 
•  les  cas  précé- 
dents le  pronostic 
ici  est  favorable. 
i  Voy.  Maladie  de 
(Irriter,  p.  665.  I 

Sclérose  en 
plaques.  —  Sur 
100  cas  de  sclé- 
rose en  plaques, 
Uhthoff  a  trouyé 

17  cas  de   paralv-  ' '-■"•"-'■        Ophthalmôplégie  totale  ester -t  interne  dans  le  labes.       \ 

.                   .'         gauche  le  ptosis  est  incomplet.  Homme  de  quarante-ncurans 
Sie    (les    muscles      période d'inc dinalioi ye (Bicetre,  1890 

de  l'œil  :  dans  la 

moitié  «le  ces  cas  la  paralysie  était  de  cause  nucléaire.  L'oculo-motenr 
externe  serait  paralysé  2  fois  plus  souvent  que  le  moteur  commun.  On 
connaît,  dans  la  sclérose  en  plaques,  deux  cas  d'ophthalmoplégie  externe 
totale,  un  cas  (Liouville)  de  paralysie  double  du  moteur  commun,  enfin 
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un  peu!  observer  dans  celle  affection  la  paralysie  <le  la  convergence.  Le 
nystagmus  de  la  sclérose  en  plaques  sera  *'- 1 1 1 * I ï *'* >  (Voy.  plus  loin  Nys- 
tagmus.) 

Tabès  dorsal.  — Boycrel  Moeli  on!  constaté  «les  troubles  de  la  motilité 
du  globe  de  l'œil  dans  près  de  il)  pour  100  «les  ras  de  tabès.  Au  débul 
de  l'affection  on  observe  surtoul  des  paralysies  périphériques  (névrites) 
qui  sonl  passagères.  Nus  lard  interviennent  les  lésions  nucléaires  qui 
déterminenl  des  paralysies  définitives. 

Les  paralysies  «lu  débul  attaqueraient  plus  fréquemment  le  moteur 
oculaire  externe;  plus  lard,  c'est  au  contraire  le  moteur  commun  qui 
sérail  le  plus  souvent  intéressé;  les  paralysies  du  pathétique  sont  les  plus 
rares.  Les  lésions  peuvent  être  bilatérales  et  affecter  l'aspect  de  l'ophthal- 
moplégic  extrinsèque  nucléaire.  D'ordinaire  une  paralysie  de  la  pupille 
pour  la  lumière  et  plus  rarement  l'accommodation  viennent  compliquer 
celle  des  muscles  externes  (voy.  fig.  500). 

Les  paralysies  oculaires  sonl  exceptionnelles  dans  la  maladie  <(<•  Fried- 
reich,  cependant  Remak  a  observé  un  cas  de  ptosis  accompagné  de 
diplopic  el  Oppenheim  un  ptosis  unilatéral  dans  la  même  affection.  Le 
nystagmus  accompagnant  les  mouvements  volontaires  est  par  contre  liés 
fréquent,  si  ce  n'est  constant,  dans  l'ataxie  héréditaire. 

Atrophie  musculaire  progressive.  —  Michel  a  observé  dans  quelques 
cas  la  diplopic  avec  parésie  du  releveur  palpébral;  mais  ces  faits  man- 
quent encore  de  sanction  anatomo-pathologique. 

Neurasthénie.  --  <m  l'a  vue  se  compliquer  d'insuffisance  des  muscles 
droits  internes.  Dans  V hystérie  on  observe,  ainsi  que  je  l'ai  indiqué  pré- 
cédemment, plus  souvent  des  spasmes  musculaires  que  des  paralysies 
proprement  dites. 

Lzmigraine  ophthalmoplégique  (paralysie  périodique  de  1  oculo-moteur 
commun)  se  caractérise  par  des  douleurs  internes  unilatérales,  que 
viennenl  remplacer  une  paralysie  de  l'oculo-moteur  commun.  Il  ne  faut 
pas  oublier  que  celle  affection  peut  être,  dans  certains  cas.  déterminée 
par  des  lésions  de  la  hase  du  crâne  et  comporter  un  pronostic  grave. 

Le  goitr'e  exophthalmique  peut  s'accompagner  de  strabisme  transitoire, 
probablement  dû  à  des  spasmes  dv^  muscles  de  I  œil. 

Vendartérite,  notamment  V  endartérite  spécifique  <\r*  artères  de  la 
hase  du  crâne,  peut  déterminer  des  paralysies  des  uerl's  crâniens,  en 
particulier  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  qui  se  trouvent  ainsi  privés  de 
l'irrigation  sanguine  nécessaire  à  leur  fonctionnement. 

De  petits  anévrysmes  de  ces  artères  peuvent  égalemeut  comprimer  les 
troncs  nerveux  et  en  déterminer  la  paralysie. 

La  thrombose  des  sinus  caverneux  peut  déterminer  la  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  et  du  moteur  oculaire  externe. 

I.a  syphilis  de  V encéphale  enfin  <••>!  nue  cause  liés  fréquente  de  para- 


SEMIOLOGIE   M    l."\IT\l;i  II    I»]    I  \    \IMn\. 


I  15 


lysios  octi  la  nés.  Mans  ce  cas  le  moteur  commun  psi  pris  beaucoup  plus 
fréquemment  i|iic  le  moteur  externe  ci  surtoul  que  le  pathétique.  Ces 
paralysies  sonl  généralement  de  cause  basilaire  el  déterminées  par  de- 
lésions  <le  voisinage  (artérite,  méningite,  gomme,  ete.).  Les  lésions 
nucléaires  |kii'  rentre  paraissent  beaucoup  plus  rares.  (Vov.  plus  haut 
Ophlhalmoplèaies  nucléaires  i. 

Contractures  des  muscles  des  yeux.  Un  peul  citer,  comme 
exemple  île  ces  contractures,  I»'  strabisme  passager  el  variable,  iju'on 
observe  dan-  la  période 
aiguë  <le>  méningites, 
«ni  encore  les  spasmes 
musculaires  de  Vhyslé- 
rir. 

Il  n'esl  pas  douteux 
que  beaucoup  de  paraly- 
sies <le--  muscles  oculai- 
res peuvent  s  accompa- 
gner de  contracture  d'un 
antagoniste,  par  exemple 
la  paralysie  du  droit  ex- 
terne se  complique  fré- 
quemment île  contrac- 
ture du  droil  interne 
(voy.  fig.  503).  Dans 
nombre  de  cas  il  n  e>l 
I  ki  s  toujours  facile  de 
distinguer  entre  la  para- 
lysie d'un  muscle  el  la 
contracture  de  son  anta- 
goniste, le  crois  que, 
d'iine  façon  générale,  on 
n  a  pas  tenu  suffisam- 
ment   compte   des    con- 

tractures       des      muscles     Fi«.    S03.    —    si.al.i- interne   excessif    par    paralysie   de    In 

oculaires;    beaucoup  de     ';'  |,;m"  dr ,;'\v  conlrftll,e  sec '""'  ,lu  droi!  ll"'"" 

1  iln  même  cote.  Labetiquc  de  quarante  el  un  ans,  arrive  a  une 

diplopies  passagères,        période  d'incoordination  moyenne  (Bicélre,  1889 

mobiles,     à     caractères 

anormaux,  paraissent  mieux  s'expliquer  par  la  contracture  <l  un  on  de 

plusieurs  muscles  que  par  des  paralysies. 

La  déviation  conjugée  de  la  tête  et  des  yeux  (Yulpian  et  Prévost. 
1868)  résulte  soit  d'une  contracture,  soil  (rime  paralysie;  elle  peul  suc- 
céder à  diverses  altérations  encéphaliques,  — -  hémisphère  cérébral,  cer- 
velet, protubérance, —  notamment  aux  hémorragies.  Landouzj  esl  arrivé 
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aux  conclusions  suivantes  relativemenl  à  la  valeur  sémiologique  de  ce 
symptôme  : 

I"  in  malade  qui  tourne  les  veux  vers  ses  membres  convulsés,  esl 
atteinl  d'une  lésion  hémisphérique  de  nature  irritative; 

2°  I  ii  malade  qui  détourne  les  yeux  de  ses  membres  paralysés,  esl 
atteinl  d'une  lésion  de  nature  paralytique; 

.""  I  n  malade  <|ni  tourne  ses  yeux  vers  ses  membres  paralysés,  esl 
atteinl  d'une  lésion  protubérantielle  de  nature  paralytique; 

i "  I  n  malade  <pii  détourne  les  yeux  de  ses  membres  convulsés,  est 
atteinl  d'une  lésion  protubérantielle  de  nature  convulsive. 

La  déviation  conjuguée  est  un  symptôme  ordinaire  dans  l'épilepsie 
corticale  ou  jacksonienne  (Landouzy).  Ferrier,  Landouzy,  Grasset,  Wer- 
nicke,  Henschen  placent  dans  le  lobule  pariétal  inférieur  (pli  courbe  el 
gyrus  supramarginal)  le  siège  de  l;i  représentation  corticale  des  mouve- 
ments de  la  tête  el  îles  yeux.  Par  contre,  llorsley  diagnostique  une  lésion 
du  lobe  frontal  lorsque  l'attaque  d'épilepsie  jacksonienne  débute  par  la 
déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  du  côté  opposé.  Mills,  an  cours 
d'une  opération,  dit  avoir  obtenu  une  déviation  nette  de  la  tête  du  côté 
opposé'  en  électrisanl  la  partie  postérieure  de  la  deuxième  circonvolution 
frontale.  Il  résulte  de  nombreuses  expériences  laites  sur  ranimai,  en 
particulier  sur  le  singe,  qu'il  existe  en  réalité  deux  zones  corticales,  lune 
antérieure,  l'autre  postérieure,  dont  l'excitation  provoque  une  déviation 
conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tête  du  côté  opposé'  an  point  excité. 
La  zone  antérieure  ou  frontale  serait  seule  motrice  et  la  déviation  conju- 
guée (\(^  veux  et  de  la  tête  —  toujours  transitoire  —  constatée  dans  les 
lésions  en  général  profondes  du  lobule  pariétal  inférieur  serait  un  sym- 
ptôme indirect  de  lésion  en  foyer,  dû  à  l'évocation  d'une  sensation 
visuelle  ou  auditive,  par  suite  de  I  irritation  ou  de  la  destruction  des  fais- 
ceaux visuel  cortical  et  auditif  cortical  sous-jacenls  au  pli  courbe  ou  au 
gyrus  supramarginalis. 

Prévost  (1900),  reprenant  I  étude  de  la  déviation  conjuguée,  confirme 
les  idées  de  Landouzy  sur  le  sens  de  la  déviation  de  la  télé  et  des  yeux, 
selon  (pi  il  s'agil  d  une  lésion  destructive  ou  d'une  lésion  irritative.  (ici 
auteur  fait  remarquer  en  outre  que  «  les  centres  corticaux  dont  l'électri- 
sation  provoque  une  déviation  conjuguée  (\v^  veux  et  une  rotation  de  la 
tête,  ne  fournissent  pas  une  interprétation  complète  i\r^  phénomènes  île 
déviation  des  yeux  qui  accompagnent  les  lésions  de  l'encéphale  ».  Pour 
Prévost  enfin,  les  lésions  de  la  protubérance  qui  atteignent  le  noyau  de 
la  ('»''  paire  provoquent  une  déviation  <\v^  globes  oculaires  qui  ne  présente 
pas  les  mêmes  caractères  que  ceux  que  Ton  observe  à  la  suite  des  lésions 
de  l'encéphale,  et  que  les  altérations  protubérantielles  n'expliquent  pas. 

Nystagmus.  —  Le  nystagmus,  véritable  tremblement  associé  des 
muscles  oculaires,  esl  généralement  consécutif  à  diverses  affections  du 
premier  âge  (laies  de  la  cornée,  lésion  des  membranes  profondes,  vices 


SÉMIOLOGIE  DE  L'APPAREIL  DE  l.\   VISION.  Il  i  - 

graves  df  réfraction),  ayant  ceci  de  commun  entre  elles,  1111  elles  entrai- 
nenl  une  déchéance  considérable  de  l'acuité  visuelle.    \  côté  «le  ces  nvs- 

tagmus  d'origine  oculaire,  il  esl  des  nystag -  donl  la  cause  réside  dans 

les  centres  nerveux  (tubercules  qiiadrijumcaux,  couches  optiques,  corps 
restiformes,  cervelel  i,  sans  que  du  reste  on  puisse  encore  préciseï  le  véri- 
tablc  mécanisme  de  ces  troubles  oculaires. 

(>n  m  pu  observer  du  nystagmus  dans  la  méningite  aiguë  ;'«  litre  «!<• 
phénomène  passager.  Dans  la  sclérose  en  plaques,  il  existe  très  fréquem- 
ment un  nystagmus  lié  aux  mouvements  volontaires  des  yeux,  surtout 
dans  les  mouvements  étendus.  Quand,  dans  cette  affection,  le  nvstagmus 
esl  continu  ici  c'est  là  un  Fait  exceptionnel),  il  serait  dû  à  nu  certain 
degré  de  parésie  «les  muscles  oculaires. 

Dans  hi  maladie  de  Friedreich,  on  trouve  un  uvstagmus  analogue  à  celui 
de  la  sclérose  en  plaques  et  se  produisant  uniquement  à  l'occasion  des 
mouvements  volontaires.  Enfin  le  nystagmus  a  été  observé  dans  un  cas 
«le  syringomyélie. 

Il  ne  Paul  pas  oublier  que  le  nystagmus  peul  être  déterminé  par  des 
lésions  auriculaires,  suit  de  la  caisse  dutvmpan,  soit  «lu  labyrinthe.  l'Iu* 
fréquemment  encore  il  succède  ;'i  i\v>  irritations  mécaniques  portant  sur 
«les  parties  profondes  de  I  oreille  (voy.  Vertige,  p.  (iiT.i  Toul  au  moins, 
au  point  de  vue  «lu  diagnostic  différentiel,  doit-on  signaler  cette  cause 
particulière  de  nystagmus.  Je  mentionnerai  enfin  le  nystagmus  observé 
à  la  siiite  de  lisions  traumatiques  portant  sur  le  crâne,  <•!  !<■  nystagmus 
des  mineurs. 

Exophthalmie.  —  Signes  de  Graefe  et  de  Utellwag.  -  L'exoph- 
thalmie  de  cause  nerveuse  est  caractéristique;  d'ordinaire,  mais  min  |>a< 
nécessairement,  elle  esl  bilatérale;  cll<'  s'accompagne  d'élargissement  de 
l,i  fente  palpébrale,  de  sorte  que  la  cornée  est  toujours  plus  découverte 
<|ue  chez  un  sujet  normal;  généralement  l'exophthalmie  nerveuse  existe 
avec  le  signe  de  Graefe.  Ce  signe  consiste  en  ce  «iin-.  dans  le  regard  en 
lias,  la  paupière  supérieure  n'accompagne  pas,  «m  n  accompagne  <|ii  in- 
complètement le  globe  oculaire  qui  reste  anormalement  découvert.  En 
d'autres  termes  le  sujet  en  baissant  les  yeux  ne  baisse  pas  les  paupières, 
d'où  une  expression  étrange  «lu  regard.  Le  signe  de  Stellwag  n'est  autre 
chose  «|iie  la  rareté  du  clignotement. 

L'exophthalmie  parait  due  à  la  tension  exagérée  du  muscle  lisse  de 
Miiller.  qui  projette  le  globe  <'ii  avant  toul  «ai  déterminant  la  rétraction 
des  paupières  à  la  base  desquelles  il  s'insère.  Ce  muscle  esl  innervé  par 
le  grand  sympathique. 

Après  la  section  du  cordon  cervical  de  ce  nerf  ou  l'extirpation  «lu 
ganglion  cervical  supérieur,  on  .1  obtenu  quelquefois  la  disparition  de 
l'exophthalmie. 

L'exophthalmie  est  un  «!<•>  signes  essentiels  du  goitre exophthalmiqw 
ou  maladie  de  Basedoiv  (fig.  192  el  50i).  Elle  peut,  dans  cette  affection. 
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être  exceptionnellemenl  unilatérale,  au  débul  surtout.  Dans  le  goitre 
exophthalmique  l'ouverture  palpébrale  peut  parfois  être  très  large,  même 
rjuand  les  globes  oculaires  ne  sont  pas  très  saillants. 

(»na  pu  observer  l'exophthalmie  nerveuse  dans  la  myélite  diffuse  aiguë 

(excitation  du  centre 
«I  origine  du  sympa- 
thique cervical).  Féré 
a  constaté  le  signe  de 
Graefe  dans  un  cas 
d'épilepsie. 

Les  malades  atteints 
de  dyspnée  continue 
(bronchitiques,  em- 
physémateux) ont  sou- 
vent un  léger  degré 
d'exophthalmie  ner- 
veuse. 

Rétrécissement 
de  la  fente  pal- 
pébrale. Enoph- 
thalmie.  —  C'est 
l'état  exactement  con- 
traire du  précédent  : 
le  globe  oculaire  est 
plus  enfoncé  dans  l'or- 
bite, ce  symptôme  est 
presque  toujours  uni- 
latéral. La  fente  pal- 
pébrale est  rétrécie. 
comme  si  le  malade  avait  une  légère  ptôse  (faux  |)losis),  en  même 
temps  la  pupille  es!  diminuée  de  diamètre;  malgré  cela  ses  réactions 
sont    normales. 

Cet  ensemble  de  symptômes,  souvent  associé  à  des  troubles  vaso- 
moteurs  et  sécrétoires  de  la  moitié  correspondante  de  la  l'ace,  a  pour  cause 
une  paralysie  de  la  portion  cervicale  du  grand  sympathique,  comprimé  à 
la  base  du  cou  par  (\c>  anévrysmes,  des  tumeurs.  t\rs  exostoses,  des 
masses  ganglionnaires,  etc. 

<m  le  rencontre  encore  dans  la  paralysie  radiculaire  inférieure  (type 
Klumpkei  du  plexus  brachial.  Dans  la  syringomyélie  également  il  n'est 
pas  rare  de  l'observer.  Il  est  alors  bilatéral.  Dans  la  syringomyélie 
unilatérale  il  n'existe  que  (\\\  côté  correspondant  à  la  lésion  médullaire 
i  Dejerine  et  Mirallié). 

Il  esf  lion  de  faire  remarquer  que  l'exophthalmie  comme  l'enophthalmic 
uni-  ou  bilatérale  peuvent  être  d'origine  congénitale.  En  ce  qui  concerne 


l  '--  504.        Exophthalmie  dans  la  maladie  de  Basedow. 
Même  malade  que  celle  représentée  dans  la  figure  192. 


si  MIOLOGIK  hl.  I.'\l'l'\lil.ll    hl.  I  \   NMn\. 


Il  '. 


I 'enophthalinic,  on  |niii  encore1  l'observer  dans  les  ras  de  névralgie 
Faciale  relevant  d'une  lésion  matérielle  du  trijumeau,  ainsi  qu'à  lu  suite 
de  l'extirpation  du  ganglion  de  Casser.   L'cnophthalmic  est   rare  dans 


i   _    505.    -  Rétréciss atdcla  fente  palpébralc  droite  avec  enophthalniic  el  myosis,  chci  

enfanl  de  quatorze  ans,  ayanl  subi  &  l'âge  de  douze  ans  l'extirpation  du  ganglion  cervical  supérieui 
droit  pour  des  crises  d  épilepsie.  Résultat  thérapeutique  nul  :  les  crises  étanl  même  devenues  plus 

fréquentes  après  l'opération.  Remarquer  ici certain  degré  d'atrophie  de  la  moitié  droitede  la 

face.  Salpêtrière,  1900. 

l'hémiplégie  cérébrale  infantile  congénitale  on  acquise.  Dans  ce  cas  elle 
peut  coïncider  avec  la  microphthahnie  (voy.  fig.  •"">. 
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La  pupille  se  contracte  :   1°  sous  l'influence  <l lumière  puis  vive, 

tandis  qu'inversement  elle  se  dilate  quand  l'éclairage  diminue  (réactions 

I ineuscs).    Dans   ces   conditions,    l'excitation   centripète   (sensorielle) 

partie  de  la  rétine  et   passant  par  le  nerf  optique,   se  réfléchit  au  niveau 

ilr<  tubercules  quadrijumeaux  sur  les  noyaux  <l oteur  commun  (centre 

photomoteur)   el  par  les  fibres   pupillaires   de  ce   ne*rf  vient  exciter  le 
sphincter  de  la  pupille.  La  dilatation  pupillaire  moyenne  est  déterminée 

par  la  cessation  d'action  du  sphincter  quand  la  diminuti le  I  éclairage 

lait  <|m«-  la  rétine  <■-!  moins  impressionnée.  Quant  .1  la  mydriase  maxima, 
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elle  ne  |  »  *  ■  1 1 1  être  due  qu'à  l'intervention  d'une  force  dilatatrice  active,  celle 
du  dilatateur  radié  «le  la  pupille,  dont  l'existence  est  tant  discutée  au 

I  mil  il  de  vue  histologique,  mais  «loi  il  la  physiologie  nous  oblige  à  admet  lie 
I  existence.  Ce  muscle  dilatateur  est  innervé  par  le  grand  sympathique 
cervical,  dont  précédemment  j'ai  rappelé  les  origines  bulbaires  et  médul- 
laires. La  réaction  t\vs  pupilles  à  la  lumière  à  l'étal  normal  se  l'ail  simul- 
tanément des  <leu\  côtés  (réaction  consensuelle),  c'est-à-dire  que  si  l'on 
éclaire  seulement  un  œil,  l'autre  étant  à  l'abri  de  la  lumière,  la  pupille 
de  ce  dernier  se  contracte  aussi  liien  que  celle  de  l'œil  éclairé. 

2°  l.a  pupille  se  contracte  encore  dans  la  vision  rapprochée;  dansées 
conditions  la  contraction  pupillaire  est  associée  aux  mouvements  d'ac- 
commodation et  de  convergence.  Ce  mode  de  contraction  pupillaire 
«■^1  sous  la  dépendance  des  noyaux  antérieurs  i\c>  moteurs  communs. 

La  pupille  se  contracte  encore  pendant  le  sommeil.  Elle  se  rétrécit  éga- 
lement  pendant  un  effort  énergique  d'occlusion  des  paupières  lorsqu'on 
empêche  ces  dernières  de  se  fermer  (Wuhdt,  Galassi,  Gifford,  Westphal, 
Piltz). 

A  I  occasion  d  une  occlusion  énergique  des  veux,  il  se  produit  en  effet 
dans  I  iris  deux  tendances  opposées, à  savoir:  I"  une  tendance  au  resser- 
rement de  la  pupille  accompagnant  la  contraction  de  l'orbiculaire  et  le 
déplacement  en  liant  et  en  dehors  du  globe  oculaire;  WJ°  une  tendance  à 
la  dilatation  de  cette  pupille  par  suite  de  l'interception  des  rayons  lumi- 
neux. Il  va  donc  antagonisme  entre  ces  deux  tendances,  (.liez  l'individu 
normal  c'est  la  dilatation  réflexe  qui  prédomine,  tandis  que  si  le  réflexe 
lumineux  est  aboli  tabès,  paralysie  générale  —  c'est  la  contraction 
qui  l'emporte  i  Piltz). 

Les  centres  bulbaires  du  sphincter  de  la  pupille  ci  du  muscle  ciliaire 
(accommodation)  paraissent  juxtaposés  dans  les  parties  les  plus  anté- 
rieures des  colonnes  grises  d'origine  de  la  troisième  paire:  ils  sont 
généralement  lésés  simultanément. 

.~>0  lue  troisième  catégorie  de  dilatation  pupillaire  est  celle  qui  se 
produil  a  I  occasion  d'une  douleur  vive,  d'un  pincement  de  la  peau  (Schiff). 
dette  réaction  semble  se  faire  par  l'intermédiaire  des  nerfs  sensitifs  cuta- 
nés d  du  grand  sympathique. 

i  La  pupille  ehange  encore  de  diamètre  sous  l'influence  de  certains 
états  psychiques.  Haab  i  1886)  a  signale  le  l'ait  que  les  pupilles  se  rétré- 
cissent lorsque  I  on  pense  à  un  objet  lumineux  qui  se  trouve  dans  le 
champ  visuel,  mais  sans  que  l'on  regarde  cet  objet  —  réflexe  cortical  de 
llaali.  —  Piltz  (  I  (S!)!l|  a  montré  que  la  pupille  se  dilate  dans  les  conditions 
inverses,  c  esl-a-dirc  lorsque  le  sujet  pense  à  un  objet  sombre.  11  a  en 
outre  montré  «pie  le  luit  seul  de  pensera  un  objet  lumineux  l'ait  rou- 
tracter  la  pupille,  de  même  que  penser  à  l'obscurité  la  l'ail  dilater  — 
réflexe  lumineux  par  représentation  mentale.  —  (le  réflexe  persiste  chez, 
les  sujets  devenus  aveugles  par  lésion  du  fond  de  l'œil  —  rétinite  pig- 
ineiitaire  (Piltz).        Penser  à  un  effort  l'ait  encore  dilater  la  pupille. 
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Je  diviserai  les  troubles  du  fonctionnement  des  pupilles  en:  troubles 
sensoriels  (c'est-à-dire  déterminés  par  des  lésions  siégeant  sur  un  Irajel 
quelconque  du  segment  sensoriel  de  l'arc  réflexe);  (roubles  réflexes  (par 

lésion  au  niveau  des  rentres  de  réflexion  ou  des  iinasl ses  entre  le 

segment  centripète  et  le  segment  centrifuge  de  l'arc  réflexe)  et  enfin 
houilles  moteurs  par  lésions  siégeant  sur  les  voies  motrices. 

Dans  ce  dernier  cas,  il  conviendra  de  considérer  séparément  les  lésions 
de  l'appareil  constricteur  (3e  paire)  el  celles  de  l'appareil  dilatateur 
(sympathique  cervical).  Quant  aux  troubles  pupillaircs  hystériques  ils 
mil  été  décrits  précédemment. 

a.  Troubles  sensoriels.  Une  double  mydriasc  avec  cécité,  perte  des 
réflexes  lumineux  cl  conservation  des  réflexes  associés  à  la  convergence, 
est  la  conséquence  de  l'atrophie  double  <ln  nerf  optique,  il*'  lésions  des- 
tructives du  chiasma  nu  îles  deux  bandelettes  optiques. 

I  ne  atrophie  <l  un  seul  des  nerfs  optiques  ne  détermine  ni  mydriasc, 
ni  inégalité  pupillaire,  mais  quand  on  met  l'œil  sainà  l'abri  de  la  lumière, 
la  pupille  de  l'œil  amaurotique  se  dilate  et  l;i  réaction  consensuelle,  partie 
de  cet  œil,  ne  se  fait  | >l m> .  tandis  qu'elle  est  conservée  lorsque  la  réaction 
,i  pour  point  de  départ  l'œil  <|ui  voit. 

Les  lésions  du  chiasma  déterminent  en  général  «les  troubles  du  côté 
des  deux  pupilles,  parce  que,  à  cause  de  l'intrication  excessive  des  fibres 
des  deux  nerfs  optiques  à  ce  niveau,  ces  lésions  intéressent  plus  ou  moins 
également  les  filets  allant  à  l'un  et  l'autre  œil.  Les  troubles  peuvent  varier 
du  reste,  depuis  la  simple  paresse  pupillaire  à  la  lumière,  avec  diminution 
plus  ou  moins  prononcée  de  la  vision,  jusqu'à  la  cécité  avec  mydriase. 

Les  lésions  localisées  à  une  bandelette  optique  déterminent  l'hémiopie 
avec  réaction  pupillaire  hémiopique  (Wernicke,  Wildbrand).  Cette  der- 
nière consiste  en  ce  que  l'éclairage  de  chacune  «les  moitiés  I lonymes, 

c'est-à-dire  droite  ou  gauche  des  rétines  qui  onl  perdu  leur  fonction  (ces 
moitiés  de  rétine  sont  également  homonymes  avec  la  bandelette  lésée),  cet 
éclairage,  dis-je,  ne  détermine  pas  de  contraction  pupillaire;  au  contraire 
>i  l'on  envoie  le  faisceau  lumineux  sur  les  moitiés  de  rétines  qui  voient 
encore,  la  contraction  pupillaire  se  produit.  Cette  réaction  hémiopique 
sert  à  distinguer  les  hémianopsies  par  lésions  de  la  bandelette,  de  celles 
par  lésions  dc^  parties  situées  en  arrière  des  tubercules  quadrijumeaux 
i  radiations  optiques  de  Gratiolet).  Dans  ce  dernier  cas  en  effet,  il  n  j  a 
pas  d'interruption  entre  la  rétine  et  le  centre  réflexe  (tubercule  quadri- 
jumeau)  et  les  réflexes  lumineux  sont  conservés,  malgré  une  abolition 
complète  d^  la  vision.  (Yoy.  Altérations  du  champ  visuel.) 

Les  lésions  qui  peuvent  intéresser  les  voies  optiques  entre  la   pupille  et 

les  tubercules  quadrijumeaux,  el  déterminer  ainsi  des  troubles  pupillaires 
sont  de  nature  très  variée,  el  du  reste  n'intéressent  pas  toute-  la  patho- 
logie nerveuse.  Je  ferai  en  outre  remarquer  «pie  les  atrophies  ou  lésions 
optiques  de  diverses  natures  s,,ni   beaucoup  plus   importantes  pour  le 
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diagnostic  d'une  affection  nerveuse  si  on  les  considère  an  point  de  vue 
de  leur  aspect  ophthalmoscopique,  deleurétiologie  el  de  leur  évolution,  que 
>i  l'on  envisage  uniquemenl  la  mydriase  que  toutes  elles  déterminenl  ;ui 
même  titre.  La  même  remarque  peul  s'appliquer  aux  lésions  du  chiasma 
cl  des  bandelettes,  qui  nous  fournissent  des  précieux  renseignements, 
surtout  parle  mode  de  rétrécissement  du  champ  visuel  ou  par  l'hérniopie 
qu'elles  déterminent . 

h.  Troubles  pupillaires  par  lésions  des  centres  de  réflexion.  - 
Signe  d'Argyll-Robertson.  —  Le  signe  d'Argyll-Robertson  consiste  en 
ee  que  le  réflexe  lumineux  est  aboli,  tandis  qu'au  contraire  les  pupilles 
se  contractent  dans  la  vision  rapprochée  quand  l'accommodation  et  la  con- 
vergence entrent  en  jeu.  Ce  phénomène  pupillaire  est  presque  toujours, 
niais  non  pas  nécessairement,  binoculaire  —  j'ai  constaté  deux  fois  son 
unilatéralité  dans  le  tabès  —  et  il  s'accompagne  souvent,  pas  toujours 
i'ependant,  de  invosis.  (In  peul  en  effet  I  observer  avec  une  mydriase 
plus  ou  inoins  intense.  Il  n'est  besoin  pour  produire  le  signe  d'Argyll- 
Roberston,  ni  de  lésions  du  nerf  optique,  ni  de  lésions  du  nerf  moteur 
oculaire  commun.  Pour  bien  comprendre  ce  signe,  il  faut  l'étudier  quand 
il  n'est  associé  à  aucune  lésion  du  segment  centrifuge,  ni  du  segment 
centripète  de  l'arc  réflexe.  Dans  ces  conditions,  il  ne  peut  être  produit 
que  par  la  rupture  des  communications  qui  unissent  le  nerf  optique,  le 
corps  genouillé  externe  et  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  d'une 
pari,  avec  le  noyau  pupillaire  (photo-moteur)  de  la  .">'  paire  d'autre  part. 

D'après  Mendel,  le  ganglion  de  l'habenula  (paroi  du  5e  ventricule), 
>erail  l'intermédiaire  entre  le  ganglion  optique  basai  cl  le  noyau  du 
moteur  oculaire  commun.  Mais  cette  opinion  est  réfutée  par  von  Monakov 
et  par  Bernheimer,  qui  ont  prouvé  que  le  ganglion  de  I  habenula  n'avait 
rien  à  faire  avec  les  origines  de  la  5e  paire. 

L'intégrité  des  noyaux  moteurs  pupillaires  explique  la  conservation  du 
réflexe  à  la  convergence. 

Valeur  sémiologique.  —  Le  signe  d'Argyll-Robertson  s'observe: 

Dans   le  Itibcs   (70  0/0   <\c>  cas)  (Leimbach),   la   paralysie  générale 

'  i~  0/0)  (Moeli),  la  névrite  interstitielle  hyper trophique,  quelques  cas 

de  syphilis  cérébrale,  I  intoxication  par  le  sulfure  de  carbone  (cas  de 

Iblboll). 

Les  troubles  pupillaires  sont  extrêmement  fréquents  dans  le  tabès  et 
la  paralysie  générale,  et  leur-valeur  sémiologique  est  si  grande,  qu'ils 
permettent  parfois  de  prévoir  plusieurs  mois  et  même  plusieurs  années 
d'avance  l'une  ou  l'autre  de  ces  affections,  lorsqu'elles  ne  se  révèlent 
encore  par  aucun  autre  signe.  Pour  le  labes  toutefois,  d'après  mon  expé- 
rience personnelle,  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  à  topographie 
radiculaire  peuvent  parfois  précéder  I  apparition  du  signe  d'Argyll- 
Robertson. 
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d'inégalité  pupillairc  (25  à  ôii  et  35  0/0),  l'i les  pupilles  étanl  plus 

fortcmenl  myoti(|iie  que  l'autre;  de  plus,  les  pupilles  uni  parfois  perdu 
leur  forme  régulièrcmenl  circulaire  el  présentenl  une  ouverture  ovalaire, 
triangulaire,  etc.  Dans  le  tabès  enlin,  \e  réflexe  pupillaire  à  la  douleur 
-  dilatation  de  la  pupille  après  pincement  de  la  peau  l'ail  en  général 
défaut. 

Pans  le  laites,  la  paralysie  générale  el  la  catatonie,  Piltz  a  constaté  que, 
après  l'occlusion  énergique  des  yeux  el  au  moinenl  d<  leur  réouverture, 
les  pupilles  --uni  plus  étroites  qu'avanl  la  fermeture  *  I «  -  —  paupières.  \ 
l'étal  normal,  c'esl  là  une  particularité  toul  à  l'ail  exceptionnelle.  Sur 
70  tabétiques  de  mon  service,  Piltz  i  lOOOi  a  constaté  ce  phénomène  dans 
28  casj  h<*.  plus,  il  a  constaté  le  rétrécissement  de  la  pupille  dans  29  cas 
quand  on  examine  un  seul  (cil  en  empêchant  le  malade  de  le  fermer. 
Si  on  fait  abstraction  sur  ces  7(1  cas  de  10  avec  myosis  considérable, 
on  trouve  le  premier  symptôme  dans  i-l  pour  100  el  le  deuxième  dans 
15  pour  I  oo  des  cas. 

Dans  la  paralysie  générale,  I  inégalité  pupillaire  est  parfois  plus  consi- 
dérable que  dans  le  tabès,  c'esl  alors  surtout  <pi  on  peut  voir  une  pupille 
en  myosis  el  l'autre  en  mvdriase. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  de  paralysie  générale  ainsi  que  de 
tabès,  le  signe  d'Argyll-Robcrtson  secomplique  d'une  abolition  du  réflexe 
à  lu  convergence:  la  pupille  alors  reste  immobile  dans  toutes  les  cir- 
constances. Enfin  une  paralysie  de  V accommodation  peut  dans  quelques 
cas  venir  causer  une  gène  réelle  au  malade,  en  I  empêchant  de  lire 
autrement  qu'à  l'aide  de  verres  convexes. 

Le  signe  d'Argyll-Roberston  est  assez  lent  à  se  constituer  ainsi  qu'on 
peut  s'en  convaincre  lorsqu'on  assiste  peu  à  peu  à  son  développement.  Le 
réflexe  lumineux  s'affaiblit  progressivement  ou,  en  d  autres  termes,  est  de 
plus  en  plus  lent  à  se  produire  jusqu  au  jour  où  il  l'ail  défaut  complète- 
ment, même  après  action  d'un  éclairage  intense.  Le  plus  souvent  l'aflai- 
blissemenl  se  l'ait  des  deux  côtés  à  la  fois.  Cependant  il  \  a  des  exceptions 
à  celle  règle  et  pour  nia  pari  ainsi  que  je  I  ai  déjà  dit  plus  haut,  j'ai  con- 
staté deux  fois  dans  le  tahes  l'existence  d'un  signe  il  Argyll-Robertson 
unilatéral,  lue  fois  établi,  le  signe  d' Argyll-Robertson  persiste  indéfini- 
ment dans  le  ial>es  comme  dans  la  paralysie  générale.  Eicchorsl  (1897) 
cependant  a  constaté  qu'il  pouvait  disparaître  au  cours  du  tabès,  mais 
c  est  là  un  lait  exceptionnel. 

Dans  un  cas  de  syringomyélie  unilalérale,  j  ai  constaté  avec  mon  élève 
Mirallie  (1895),   l'existence  du   signe   d'ArgylI-Robertson   siégeant  d'un 

seul  CÔté,   et  (lu  enté  opposé    à   celui    OCCUpé   par   I  atropine    musculaire  et 

par  l'hémiatrophie  faciale  qui  existai!  dan-  ce  cas  i  vo\ .  ii-.  29( 

Sur  1 00  cas  de  sclérose  en  plaques,  I  hthoff  a  constaté seule  fois  le 

sig l'Argyll-Robertson. 

D'après  Michel,  ce  signe  a  été  constaté  dan-  plusieurs  ci-  ,\  atrophie 
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musculaire  progressive.  Pour  ma  part,  je  l'ai  observé  chez  mie  syphili- 
tique atteinte  de  poliomyélite  chronique. 


c.  Altérations  pupillaires  par  lésion  du  segment  moteur  de  l'arc 
réflexe.  —  Nerf  moteur  oculaire  commun  cl  nerf  grand  sympathique 
cervical. 

Les  lésions  peuvent  siéger,  soil  au  niveau  dos  centres  d'origine  de  la 
."   paire,  soil  sur  le  trajet  du  moteur  commun  ou  des  unis  ciliaires. 

Dans  les  cas  de  lésions  nucléaires,  le  muscle  ciliaire  (accommodation) 
est  paralysé  presque  toujours  eu  même  temps  que  le  sphincter  de  la 
pupille,  cl  cela  parce  que  louis  noyaux  d'origine  sont  très  rapprochés: 
en  d'autres  termes  il  s'agit  ici  d'ophthalmoplégie  interne;  cependant 
ou  peut  à  la  rigueur  observer  la  dissociation  dc^  phénomènes  paraly- 
tiques. 

U ophthalmoplégie  interne  ou  intrinsèque  se'  caractérise  par  une 
mydriase  moyenne,  avec  abolition  plus  ou  moins  complète  du  réflexe 
lumineux  et  (\u  réflexe  accommodateur.  Elle  peut  être  unilatérale  ou  bila- 
térale, s'accompagner  ou  non  d'inégalité  pupillaire. 

La  mydriase  unilatérale,  symptomatique  d'une  ophthalmoplégie 
interne  unilatérale,  est  presque  constamment  d'origine  spécifique,  et  se 
rencontre  elle/,  des  sujets  dont  la  syphilis  date  de  plusieurs  et  quelque- 
fois d'un  grand  nombre  d'années.  Elle  ne  parait  pas  être  nécessairement 
le  signe  avant-coureur  d'une  syphilis  cérébrale  grave,  d'une  paralysie 
générale  ou  d'un  tabès;  elle  est  susceptible  d'amélioration  par  le  traite- 
ment spécifique,  toutefois  comme  elle  révèle  l'existence  d'une  lésion 
centrale,  son  pronostic  doit  toujours  être  réservé., le  crois,  du  reste,  qu'il 
faut  soigneusement  distinguer  les  cas  où  1  ophthalmoplégie  interne  est 
purement  unilatérale  et  ne  s'accompagne  d'aucun  signe  de  tabès,  de  ceux 
où  tdle  est  plus  ou  moins  bilatérale  et  s'accompagne  d'abolition  du 
réflexe  patellaire,  etc.  Le  pronostic  est  beaucoup  plus  grave  dans  le 
second  cas. 

La  mydriase  double,  symptomatique  d'une  ophthalmoplégie  interne 
bilatérale  relève,  ainsi  «pie  je  l'ai  déjà  indiqué,  d'une  lésion  nucléaire: 
son  pronostic  es!  généralement  grave,  parce  que  le  processus  peut  s'étendre 
aux  autres  novaux  moteurs  de  l'œil,  déterminer  une  ophthalmoplégie  com- 
plète, de  même  que  des  phénomènes  bulbaires  —  poliencéphalite  supé- 
rieure et  inférieure. 

Mydriase  unie  nu  bilatérale,  symptomatique  d'une  paralysie  simple 
ou  double,  rudieulairr,  basilaire  ou  nrbiluire  de  la  ,*>'  paire.  Dans  ces 
différents  cas.  la  dilatation  pupillaire  es!  incomplète;  la  pupille  est  pares- 
seuse aussi  Lien  à  la  convergence  qu'à  la  lumière  :  l'accommodation  est  éga- 
lement paralysée  cl  celte  paralysie  des  muscles  intrinsèques  de.  1  œil 
est  toujours  associée  à  une  paralysie  totale  ou  partielle  de  la  3e  paire  et 
même  à  d'autres  paralysies  oculaires. 

D'autres   symptômes   basilaires   peinent    coexister,   et   à   ce  sujet   je 
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renverrai  ;ï  it  que  j'ai  déjà  tlil  au  sujel  des  paralysies  basilaircs,  etc., 
liinl  au  poinl  de  vue  de  la  localisation  des  lésions,  que  de  leur  nature 
singulièrement  variable  suivant  les  cas  syphilitique,  néoplasique,  ostéo- 
pathique,  etc.). 

Modifications  pnpillaires,  par  lésions  du  grand  sympathique  cer- 
vical ou  de  ses  noyaux  d'origine.  —  L'excitation  du  grand  sympathique 
cervical  produit  une  dilatation  pupillaire,  -.1  paralysie  est  suivie  de  con- 
struction de  la  pupille.  Ces  phéi ènes  sont  dus  essentiellement  à  la  con- 
traction ou  ;m  contraire  à  la  paralysie  du  dilatateur  radié  de  la  |  >  1 1 1  •  ï  1 1  «  * 
innervé  par  le  sympathique.  L'action  des  vaso-moteurs  des  vaisseaux  iriens, 
également  fournis  par  le  sympathique,  vient  s'ajouter  à  celle  <ln  dilatateur 

mais  ne  le  remplace  pas.  co l'admettent  1rs  auteurs  qui  nient  encore 

aujourd  nui  I  existence  du  dilatateur  irien.  Quand  les  vaisseaux  iriens  se 
contractent,  la  dilatation  de  l'iris  en  est  facilitée,  augmentée  même; 
quand  ils  se  dilatent,  le  resserrement  de  la  pupille  est  plus  facile  et  plus 
complet,  mais  les  phénomènes  "asculaires  ne  déterminent  pas  plus  h  eus 
seuls  la  dilatation  que  la  contraction  de  la  pupille. 

La  mydriase  par  excitation  du  grand  sympathique  cervical,  le  myosis 

consécutif  à  sa  paralysie,  ne  s'acc pagnent  pas  d'abolition  des  réflexes 

lumineux  ou  accomi lateur,  dont  l'amplitude  est  seulement  diminuée, 

I.  accommodation  est  conservée. 

La  compression  du  grand  sympathique  cervical  par  des  anëvrysmes, 
des  tumeurs,  etc.,  détermine  une  mydriase  fugace  suivie  d'un  myosis 
persistant  qui,  accompagné  de  diminution  de  la  fente  palpébrale  et  d  eno- 
phtalmie,  n'appartient  pas  an  domaine  de  la  pathologie  nerveuse  propre- 
ment dite:  mais  la  méningite  rachidienne cervicale,  la  myélite  diffuse 
aiguë  cervicale,  le  mal  de  Pottcervical  peinent  déterminer  la  mydriase 
ou  le  myosis,  en  agissant  sur  les  origines  centrales  un  sur  les  rameaux 
communicants  du  sympathique. 

Les  opérations  pratiquées  sur  le  grand  sympathique  cervical  dans  un 
but  thérapeutique  —  épilepsic,  goitre  exophthalmiquc  produisent, 
surtout  lorsque  le  ganglion  cervical  supérieur  est  extirpé,  du  myosis,  de 
l'enophtalmie,  el  un  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale.  Lorsque  le 
ganglion  cervical  supérieur  a  été  enlevé,  ces  symptômes  persistent  indéfi- 
niment et  peinent  par  la  suite,  si  le  sujet  e>t  opéré  dans  le  jeune 
s  accompagner  d  arrêt  de  développement  de  la  face  (fig.  301 

Les  traumatisme»  de  lu  région  cervicale  de  lu  moelle  provoquent  le 
myosis  par  destruction  du  centre  cilio-spinal  ou  des  libres  qui  en  émanent. 

La  syringomyélie ,  produisant  par  un  autre  processus  des  lésions  cer- 
vicales équivalentes,   s'accompagne  souvent  de  myosis  el  d'enophlalmie. 

La  paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial,  quand  elle  s'accom- 
pagne de  la  destruction  des  rameaux  communicants  du  premier  nerf 
dorsal  (Mme  Dejerine-Klurapke),  détermine  le  myosis  avec  rétrécissement 
de  la  lente  palpébrale  et  enophtalmie.  Ces  troubles  sont  caractéristiques 
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de  la  paralysie  radiculaire  du  type  inférieur  —  dans  le  type  supérieur  ils 
font  défaut.  (Voy.  Paralysies  du  plexus  brachial.) 

\  [g  suite  de  ces  divers  troubles  pupillaires  de  cause  localisée  (centri- 
pète, réflexe  ou  centrifuge),  il  me  reste  à  en  signaler  d'autres  qui  accom- 
pagnenl  généralemcnl  les  affections  aiguës,  el  offrent  un  caractère  plus 
ou  moins  fugace,  troubles  dont  la  pathogénic  est  encore  I  objet  d'hypo- 
thèses plus  ou  moins  plausibles. 

C'esl  ainsi  que  dans  Vhématome  <l<'  la  dure-mère  on  observerail  le 
imosis,  dans  ['apoplexie  méningée,  la  mydriase. 

An  déliul  des  méningites  aiguës  apparaît  le  myosis —  la  mydriase  peut 
survenir  plus  lard,  ('.lie/  les  dégénérés,  l'inégalité  pupillaire  est  fréquente; 
dans  quelques  cas,  chez  les  épileptiques ,  I  accès  s'est  annoncé  par  une 
inégalité  des  pupilles.  Pendanl  l'attaque  l'état  des  pupilles  est  variable, 
quelquefois  elles  sonl  dilatées  el  immobiles  à  la  lumière  :  après  l'attaque 
les  pupilles  présentent  quelquefois  une  oscillation  rythmique.  Des  oscil- 
lations analogues  peuvent  s'observer  pendanl  V attaque  hystérique.  D'a- 
près Karplus,  on  ne  peut  baser  sur  I  étal  des  pupilles  un  diagnostic  entre 
l'attaque  hystérique  et  l'attaque  épileptique. 

La  chorée  peut  s'accompagner  de  mydriase. 

Dans  ht  migraine,  la  pupille  du  côté  douloureux  peut  être  dilatée  pen- 
danl l'accès;  inversement,  dans  d'autres  cas  elle  est  contractée. 

Dans  le  <i'»ilr<'  exophtalmique,  la  mydriase  n'a  été  observée  que  très 
exceptionnellement. 

Enfin  on  peut  constater  une  légère  inégalité  des  pupilles  avec  intégrité 
parfaite  île  leurs  mouvements,  chez  des  sujets  auxquels  il  est  impossible 
de  trouver  une  lare  nerveuse  importante. 


Réaction  pupillaire  hémianopsique.  —  La  semi-décussation  des 
libres  optiques  dans  le  chiasma  a  pour  conséquence  que  la  destruction 
d'une  bandelette  optique,  du  faisceau  visuel  intra-cérébral  ou  du  centre 
visuel  cortical  correspondant,  produit  une  hémianopsie  homonyme  laté- 
rale, lui  côté  où  siège  la  lésion,  la  moitié  temporale  de  la  rétine,  corres- 
pondant  à  la  moitié  nasale  du  champ  visuel,  innervée  par  les  libres 
directes,  sera  insensible. 

L'œil  opposé  à  la  lésion  cérébrale  présentera  une  anesthésie  de  la 
moitié  nasale  de  la  rétine,  correspondant  à  la  moitié  temporale  du  champ 
visuel,  innervée  par  des  libres  croisées. 

Lo  malades  présentant  l'hémianopsie  homonyme  se  croient  ordinai- 
rement atteints  de  faiblesse  d'un  seul  «cil,  de  celui  donl  la  moitié  tem- 
porale du  champ  visuel  fait  défaut. 

L'entourage  immédiat  du  point  de  fixation  est  ordinairement  conservé 
dans  les  deux  \eiix.  el  à  cet  endroit  la  moitié  voyante  du  champ  visuel 
empiète  plus  ou  moins  sur  la  moitié  aveugle.  Cette  particularité,  qui  pré- 
sente du  reste  des  variétés  individuelles  nombreuses  a  l'ail  supposer  que 
I,.  point  de  fixation  et   son  entourage  immédiat  sonl   innervés  à  la  l'ois  par 
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des  libres  croisées  cl  par  des  fibres  directes,  ou,  en  «I  autres  lennes,  que 
1rs  libres  qui  les  innervenl  provinnent  < l<  >•  deux  bandelettes. 

Les  fibres  pupillaires  du  nerf  optique  se  rendent  dans  le  tubercule 
quadrijnmeau  antérieur.  De  là  pari  un  s\stème  de  fibres  qui  les  relient 
au  noyau  du  sphincter  pupillaire  situe  dans  la  substance  grise  centrale  de 
l'aqueduc  de  Sylvius,  à  la  partie  antérieure  de  la  colonne  nucléaire  du 
moteur  oculaire  commun.  Quand  ces  fibres  pupillaires  sonl  détruites 
ce  qui  arrive  par  exemple  dans  le  cas  de  destruction  d  une  bandelette 
la  moitié  aveugle  du  champ  visuel  ne  peul  pas  donner  lieu  à  la  réaction 
pupillaire.  Il  \  a  alors  réaction  pupillaire  hémianopsique  (Wernieke). 
Par  contre,  si  la  lésion  siège  plus  haut,  il  \  aura  bien  hémianopsie  homo- 
nyme, mais  le  trajet  tics  fibres  pupillaires  au  noyau  du  sphincter  étanl 
intact,  la  moitié  aveugle  du  champ  visuel  donnera  aussi  bien  lieu  à  la 
réaction  pupillaire  que  la  moitié  qui  voit. 

La  réaction  pupillaire  hémianopsique  sérail  donc  caractéristique  d  une 
interruption  (\vs  libres  optiques  siégeanl  entre  le  chiasma  el  les  tuber- 
cules quadrijumeaux.  Au  contraire,  l'hémianopsie  homonyme  sans  réac- 
tion pupillaire  hémianopsique  indiquerai!  une  lésion  située  an  delà  des 
tubercules  quadrijumeaux. 

Si  le  trajet  supposé  (les  libres  optiques  est  réel,  la  réaction  pupillaire 
hémianopsique  doil  pouvoir  exister  sans  hémianopsie  à  la  •-iule  d  une  lésion 
des  libres  optiques  pupillaires,  siégeanl  entre  le  pulvinar  et  le  noyau  du 
sphincter  irien.  Ce  phénomène  n'a  jamais  élé  observé.  La  réaction  hémi- 
anopsique pupillaire.  symptomatique  d'une  lésion  de  la  bandelette,  conçue 
a  priori  par  Wernieke,  n'est  pas  régulièrement  confirmée  par  la  cli- 
nique; elle  l'ail  souvent  défaut  dans  les  cas  où  elle  devrait  exister,  tels 
<pie  :  l'hémianopsie  temporale  par  lésion  du  chiasma,  I  hémianopsie 
monoculaire  par  embolie  partielle  de  l'artère  centrale  de  la  rétine,  I  lie 
mianopsie  par  lésion  d'une  bandelette,  tandis  qu  elle  a  été  observée  dans 
des  cas  d'hémianopsie  homonyme  d'origine  corticale. 

Certains  ailleurs  oui  nié  l'existence  du  phénomène,  ce  qui  esl  aller 
trop  loin.  Car,  -i  la  réaction  pupillaire  hémianopsique  n'existe  pas  dansli 

sens  de  l'absence  complète  de  réaction  à  l'éclairage  «le  la  itié  aveugle 

de  la  rétine,  on  peut  incontestablement  observer  le  phénomène  suivant, 
que  j'ai  pour  ma  pari  constaté  un  certain  nombre  de  fois  :  Dans  certains 
cas  d'hémianopsie  homonyme,  une  lumière  placée  dans  la  périphérie  de 
la  moitié  aveugle  du  champ  visuel  ne  produit  qu  une  contraction  insi- 
gnifiante de  la  pupille  ;  cette  contraction  s'accuse  un  peu  quand  on  rap- 
proche la  flamme  du  point  de  fixation,  mais  elle  ne  devient    manifeste 

qu'au  moment  où  la  flamme  atteint  ce  dernier.  Quand  on  place  la  I gie 

.1  l,i  périphérie  de  la  itié  voyante  du  champ  visuel,  la  réaction  pupil- 
laire survient,  aussitôt  la  11, intréc  dan-    le  champ  visuel,  et  elle 

augmente  au  fur  cl  à  mesure  que  celle-ci  se  rapproche  du  point  fixé,  pour 

atteindre  son  maximum  quand  la  source  I ineuse  coïncide  avec  le  point 

fixé.  En  interprétant  la  signification  de  ce-  phénomènes, I"ii  se  rap- 
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peler  qu'i contraction  pupillairé  se  produit,  au  moment  où  l'on  attire 

l'attention  d'une  personne  sur  une  source  lumineuse  silure  en  avant  et  à 
côté  d'elle-même,  si  la  direction  du  regard  n'a  pas  changé  (réflexe  cortical 
de  Uaab).  Cette  cause  de  réaction  pupillairé  existe  dans  l'hémianopsie 
pour  la  moitié  voyante,  mais  elle  l'ail  défaul  pour  la  moitié  aveugle.  Cette 
circonstance  peut,  à  elle  seule,  rendre  compte  du  l'ail,  que  la  plus  grande 
parlie  du  rétrécissement  pupillairé  se  produit  au  moment  où  l'image 
de  la  flamme  passe  de  la  moitié  aveugle  dans  la  moitié  voyante  de  la 
rétine.  <m  sait  en  outre  que  le  centre  de  la  rétine  est  seul  capable  de 
donner  lieu  à  une  contraction  pupillairé  maximale. 


SÉMIOLOGIE   DU  FOND   DE    L'ŒIL 

Les  altérations  du  fond  de  l'œil  que  l'on  peul  observer  au  cours  des 
maladies  nerveuses  sont  de  causes  très  différentes  et  il  est  nécessaire  de 
les  classer  en  plusieurs  catégories. 

1"  Dégénérescence  des  nerfs  optiques  (atrophie  papillaire)  consécu- 
tive à  des  lésions  intéressant  la  partie  intra-crânienne  des  faisceaux 
optiques.  Ces  lésions  finissent,  par  déterminer  (tout  au  moins  celles  qui 
siègent  en  avant  des  tubercules  quadrijumeaux),  une  atropine  optique 
visible  au  fond  de  l'œil,  niais  les  symptômes  importants  en  pareil  cas  sont 
ceux  d'ordre  fonctionnel,  tels  «pie  le  rétrécissement  du  champ  visuel 
et  Vamblyopie.  Eux  seuls  permettent  de  localiser  l'affection  ;  aussi  à  ce 
propos,  renverrai-je  au  chapitre  (\e>  troubles  fonctionnels,  pour  (ont  ce 
qui  est  relatif  au  diagnostic  du  siège  des  lésions  intra- crâniennes  des 
faisceaux  optiques  :  l'atrophie  optique  n'est  ici.  en  effet,  qu'un  phéno- 
mène inconstanl  et  tout  au  moins  tardif. 

"2"  Stase  papillaire  ou  névrite  dite  descendante^),  résultant  d'une 
affection  intra-crâniënne  à  localisation  quelconque,  mais  susceptible  de 
déterminer  de  l'œdème  cérébral,  œdème  qui  paraît  être  la  cause  directe  de 
l,i  stase  papillaire  (augmentation  de  pression  intra-crânienne  des  anciens 
auteurs).  C'est  là  le  véritable  domaine  de  la  cérébroscopie  rétinienne.  C'est 
dans  les  cas  de  ce  genre,  «pie  l'examen  ophtalmoscopique  peut  rendre  les 
plus  grands  services  et  révéler  en  quelque  sorte  le  diagnostic. 

.1°  Altérations  de  la  papille  (atrophie,  etc.)  symptomatiques  d'une 
affection  nerveuse  générale,  mais  ne  dépendant  pas  d'une  localisation 
intra-crânienne  de  celle  affection,  exemple  :  Vatrophie  optique  du  tabès. 

i    Ce  terme  de  dégénérescence  descendante  esl  en  so e  fautif,    il  doit  êU'e  réservée  la 

dégénérescence  qui  pari  de  la  cellule  —  dégénérescence  cellulifugc  —  cl  envahi)  jusqu'à  l'ex- 
trémité terminale  du  prolongcmenl  cylihdre-axe.  Les  cellules  d'origine  des  Gbres  *  1 1 1  nerf 
optique  sonl  les  cellules  ganglionnaires  de  la  rétine.  C'esl  la  dégénérescence  partanl  de  la  rétine 
qui  porterai!  a  juste  litre  le  nom  de  descendante.  Les  termes  de  ccllulipète  ri  cellulifuge  vau- 
draient mieux  encore,  caria  dégénérescence  descendante  des  nerfs  optiques  esl  en  réalité  une 
dégénérescence  ccllulipète  ou  rétrograde. 
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i    I  es  névrites  optique»  associées  à  une  affection  nerveuse  de  nature 
infectieuse  el  présentant  localisation  particulière  du  virus. 

A.  Stase  papillaire.   Papille  étranglée.)      Dans  sa  forme  typique,  elle 
représente  un  gonflement  oedémateux  de  l.i  papille  avec  forte  congestion 

des  veines,  mais  sans  plié] «nés   infla iitoires.  la  vision  peul  être 

remarquablement  conservée  pendanl  longtemps.  Dans  d'autres  cas,  qui 
correspondenl  à  ce  que  de  Gracie  appelai!  la  névrite  descendante,  la 
papille  esl  moins  œdémateuse,  mais  il  existe  des  phénomènes  inflamma- 
toires plus  mi  moins  accusés  el  la  vision  esl  fortement  atteinte  :  on  peul 
observer  Ions  les  Intermédiaires  entre  ces  deux  formes. 

La  stase  papillaire  typique  s'observe  avec  i grande  fréquence  dans 

les  eus  de  tumeur  cérébrale  quelle  que  soil  leur  localisation,  non  dans 
tous  les  cas  cependant.  Par  elle-même  elle  n'indique  rien  au  sujel  de 
leur  siège;  elle  esl  à  peu  près  constammenl  bilatérale. 

Les  tumeurs  syphilitiques  cl  tuberculeuses  déterminenl  très  fréquem- 
ment la  stase  papillaire,  on  I  observe  ;u i ss f  très  souvent  dans  le  cas  de 
méningite  tuberculeuse  <!<■>  enfants,  dans  la  méningite  syphilitique  scléro- 
gommeuse  «le  la  hase,  dans  I  hydrocéphalie  des  enfants  el  de  l'adulte, 
dan-  le-;  tumeurs  du  Imllic  et  de  la  protubérance,  les  abcès,  les  kystes 
hydatiques  < 1 1 1  cerveau,  I  hématome  de  la  dure-mère,  enfin  dan-  l'apo- 
plexie cérébrale,  quand  le  sang  soi  frayé  un  passage  à  la  base  du  cer- 
veau et  a  envahi  les  gaines  optiques,  (in  voit  <|ii('  les  causes  delà  stase 
papillaire  sont  multiples,  mais  elles  n'agissent  pas  Imites  au  même  litre: 
l'intermédiaire  entre  ces  affections  si  disparates  et  la  papillite  parait  être 
l'œdème  arachnoïdien  el  surtout  I  hydropisie  ventriculaire,  el  celle  opinion 
semble  confirmée  par  l'influence  favorable  qu'exerce  sur  la  papillite  l'éva- 
cuation chirurgicale  du  liquide  céphalo-rachidien. 

On  peul  dire  que  (dn  l'ail  de  la  multiplicité  de  leurs  causes)  s'il  j  a 
beaucoup  de  papillites  sans  tumeur  cérébrale,  il  y  a  peu  de  tumeurs  céré- 
brales sans  papillite.  Il  y  en  a  cependant.  Mais  combien  de  diagnostics 
douteux,  hésitants  ou  complètemenl  erronés,  ont  été  rectifiés  par  la 
constatation  d'une  papillite,  constatation  qui  a  immédiatement  permis  de 
mettre  sur  le  compte  d  une  tumeur  cérébrale,  *\r>  céphalalgies,  des 
vomissements,  des  vertiges  inexpliqués. 

B.  Lésions  du  fond  de  l'œil  dans  la  paralysie  générale,  les  blessures 
de  la  moelle  épinière,  le  tabès,  la  sclérose  en  plaques,  la  maladie  de 
Friedreich,  la  paralysie  glosso-labio  laryngée.  La  rétinite  para- 
lytique,que  Klein  a  rencontrée  fréquemment  chez  les  paralytiques  géné- 
raux, el  i|iii  consiste  en  un  trouble  de  la  papille  optique  el  de  la  rétine 
adjacente,  ne  paraîl  |»as  avoir  été  généralement  considérée  comme  très 
caractéristique.  L'atrophie  optique  d'aspecl  analogue  à  celle  du  labcs 
s'observe  dans  un  petil  nombre  de  cas  «le  paralysie  générale.  Exception- 
nellement dans  celle  affection,  on  a  constaté  des  névrites  optiques  cl  des 
lésions  vasculaires. 


SÉMIOLOGIE  IH    SYSTÈME  NERVEUX. 


Dans  \c>  blessures  de  la  moelle  épinière,  les  symptômes  ophtalmosco- 
piques,  considérés  comme  très  fréquents  |>ar  VVarton  Joncs,  paraissent  en 
somme  assez,  rares.  A  côté  de  quelques  cas  exceptionnels  d'atrophie 
optique,  on  a  généralemenl  observé  soi t  la  persistance  de  l'état  normal, 
soit  une  hyperémie  papillaire,  probablement  duc  aux  troubles  vaso- 
moieurs  « 1 1 1 i  accompagnenl  les  blessures  de  la  moelle  —  et  montrant,  du 
reste,  |  >  i  1 1  s  de  tendance  à  guérir  <|ii  à  produire  des  troubles  trophiques 
durables  (atrophie). 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  les  lésions  des  nerfs  optiques  sont  fré- 
quentes, mais  n'atteignent  |>as,  en  général,  le  même'  degré  que  dans  le 
tabès.  L'atrophie  complète  est  fort  rare.  Pins  souvent  il  s'agit  d'atrophie 
partielle,  temporale,  de  la  papille  avec  troubles  visuels  pins  on  moins 
prononcés.  Dans  quelques  cas  on  a  constaté  l'aspect  de  la  névrite  optique. 

L'atrophie  grise  est  liés  fréquente  dans  le  labes,  sans  qu'il  soit  pos- 
sihle  d'en  indiquer  le  pourcentage,  très  variable  suivant  les  conditions 
où  se  sont  trouvés  les  auteurs  des  diverses  statistiques.  Généralement  les 
trouilles  fonctionnels,  w[\\  du  moins  qui  sont  évidents  pour  le  malade  et 
attirent  son  attention,  s'accompagnent  déjà  d  une  décoloration  appréciable 
de  la  papille.  Dans  quelques  cas,  cependant,  ces  troubles  (diminution  de 
l'acuité  centrale  et  avant  tout  rétrécissement  du  champ  visuel  qui  pré- 
sente, pour  le  blanc,  de  profondes  échancrures,  et  pour  les  couleurs  un 
rétrécissement  rapide  portant  d'abord  sur  le  vert  et  le  rouge)  sont  mani- 
festes avant  toute  altération  ophtalmoscopîque.  Il  est,  du  reste,  certain 
que,  dans  des  cas  douteux,  avec  fond  d'œil  normal,  l'examen  du  champ 
visuel  faisant  constater  à  un  degré  quelconque  les  signes  indiqués  plus 
liant,  serait  d'un  grand  poids  en  faveur  du  diagnostic  de  tabès. 

L'atrophie  optique  tabétique  est  toujours  bilatérale,  bien  qu'un  long 
intervalle  ( mois,  années)  puisse  quelquefois  donner  l'espérance,  toujours 
illusoire.de  la  conservation  du  deuxième  œil.  Il  y  a  aussi,  suivant  les  cas, 
de  grandes  différences  relativement  à  la  rapidité  de  la  marche  de 
l'affection.  Dans  les  cas  les  moins  malheureux,  il  faut  des  années  avant 
que  toute  perception  lumineuse  soit  complètement  abolie,  issue  qui 
du  reste  est  fatale. 

I  ne  atropine  optique  grise,  survenue  sans  cause  appréciable  et  sans 
aucun  autre  symptôme  nerveux,  peut  être  sans  doute  un  signe  précurseur 
de  tabès.  Cependant  connue  il  existe  quelques  atrophies  optiques  de  cause 
inconnue  et  sans  relation  avec  le  labes,  cette  dernière  affection  ne 
deviendra  probable,  en  pareil  cas.  que  si,  à  la  décoloration  du  nerf 
optique,  s'ajoute  le  signe  il  Argyll-Robertson.  Alors  se  trouve  réalisée 
cette  association  d  apparence  paradoxale  cl  vraiment  spéciale  au  tabès. 
d'un  nerf  optique  atrophié  avec  une  pupille  étroite.  On  sait  que,  dans 
toute  autre  eireoiislaiice,  I  atrophie  optique  a  pour  conséquence  la 
mydriase,  par  suppression  des  excitations  centripètes  (\u  centre  photo.- 
moteur. 

[/atrophie  papillaire  tabétique  s  observe  raremenl  chez  les  sujets  déjà 
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arrivés  à  une  période  avancée  de  tabès.  C'esl  surtout  à  lu  période  pré- 
ataxique  qu  on  la  rencontre,  el  presque  toujours  dans  ce  ras,  le  lahos 
cesse  il  évoluer  el  les  malades  restent  pendant  toute  leur  existence  h  lu 
période  préalaxique.  En  d'autres  termes,  !!■  sont  des  aveugles  chez  les« 
quels  I  incoordination  ne  survienl  presque  jamais  (Benedict,  Dejerine  ri 
Martin).  Le  plus  souvent  même,  on  \<>ii  s'amender  les  symptômes  que 
présentaient  ces  malades  avant  d'être  frappés  d'atrophie  papillaire.  C'esl 
ainsi  que  d  ordinaire  1rs  douleurs  Fulgurantes  diminuenl  comme  intensité 
ri  comme  rréquence;  (hms  un  cas  même,  que  j'ai  suivi  pendant  plusieurs 
années,  j  ai  constaté  le  retour  "lu  réflexe  patellaire. 

Dans  les  cas  un  l'atrophie  papillaire  esl  le  seul  symptôme  apparent  el 
où,  ainsi  que  je  lai  fait  remarquer  plu-  haut,  le  diagnostic  de  labes  ne 
peut  être  porté  que  s  il  existe  le  signe  d'Argyll-Robertson,  il  s'agit  « l « • 
tabès  à  débul  véritablement  oculaire,  el  ces  sujets,  | > 1 1 1 ^  ou  moins  rapi- 
dement frappés  il*'  cécité,  finissent  en  général  leur  existence  sans  pré- 
senter d'autres  symptômes  de  laites.  Parfois  cependant,  ainsi  que  l'a 
signalé  Gowcrs  el  «pi  il  m  a  été  donné  <l  en  observer  de-  exemples,  un 
voit,  elie/.  ees  malades  aveugles  depuis  de  longues  année-,  apparaître  des 
douleurs  fulgurantes.  Dans  un  des  cas  que  j'ai  observés,  ces  douleurs 
se  montrèrent  vingt-deux  ans  après  rétablissement  de  la  cécité. 

Par  contre,  lorsque  —  el  ainsi  que  je  l'ai  dit  plus  haut,  la  chose  esl 
raremenl  observée  —  par  contre,  dis-je,  lorsque  I  atrophie  papillaire  sur- 
vienl elie/.  un  sujet  déjà  încoordonné,  l'atténuation  de-  symptômes  esl 
moins  nette  bien  que  parfois  en  puisse  observer  dan-  ce-  cas  un'1  dimi- 
nution dan-  l'intensité  des  douleurs. 

Les  lésions  du  nerf  optique  (légère  névrite,  débul  d'atrophie),  parais- 
sent être  excessivemenl  rares  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

Dans  la  paralysie  glosso-labio-laryngée,  qui  ne  s'accompagne  habi- 
tuellement d'aucun  symptôme  ne  nia  ire,  l'atrophie  optique  a  été  observée  à 
titre  absolument  exceptionnel.  Il  \  a  lieu  du  reste  de  l'aire  de-  réserves  a 
eel  égard,  car  il  s'agit  1res  vraisemblablement  ici  d'une  coïncidence 

(',.  Névrites  optiques  associées. — Je  range  sous  cette  dé ination, 

les  névrites  optiques  qui  peuvent  survenir  au  cours  «I  une  maladie 
infectieuse  de-  centres  nerveux,  mai-  qui  représentent  un  foyer  auto- 
nome d'infection  et  qui,  partant,  ne  sont  pas  la  conséquence  d  une  affec- 
tion primitivement  localisée  dans  les  centres.  Des  cas  de  ce  genre  ne 
relèvent  pas,  à  proprement  parler,  de  la  sémiologie  oculaire  du  système 
nerveux;  je  crois  cependant  devoir  les  signaler,  afin  de  mettre  en  garde 
contre  des  erreurs  d  interprétation  possibles. 

.le  mentionnerai  certaines  affections  oculaires  profondes,  consécu- 
tives à  des  processus  infectieux  de-  méninges,  ce  -uni  :  I  la  tuberculose 
disséminée  de  la  choroïde  que  Ion  pcul  observer  coïncidemmeni  avec  la 
méningite  tuberculeuse;  2°  l'hyalite  suppurée,  suivie  de  phtisie  du 
globe,  qui  peut  se  montrer  dan-  certaines  épidémies  de  méningite  céré- 
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bro-spinale;  3° la  cataracte  consécutive  à  une  choroïdite  d'origine  ménin- 
gitique;  1°  lc>  complications  orbitaires  (phlegmon,  thrombose  vei- 
neuse) dans  certains  cas  rares  de  méningite. 

Valeur  sémiologique  des  troubles  visuels  résultant 
de  lésions  intra-crâniennes  du  système  optique  et  pou- 
vant par  conséquent  préexister  à  toute  modification 
ophtalmoscopique.  Formes  diverses  d  hémianopsie. 
Symptômes  associés.  —  Les  conducteurs  et  récepteurs  optiques 
intra-crâniens  se  divisent  anatomiquement  en  quatre  parties(voy.  fig.  306)  : 

I"  Le  1res  courl  segment  intrçtrcrânien  du  nerf  optique; 

kJn  Le  chiasma; 

3°  La  bandelette  optique,  reliée  au  corps  genouillé  externe  et  au  tuber- 
cule quadrijumeau  antérieur; 

4°  Les  radiations  optiques  el  Vécorce  occipitale. 

Les  affections  <lu  premier  segment  (hémorragies,  petites  tumeurs,  ele.) 
se  caractérisent  par  leur  unilatéralité  et  déterminent  une  amblyopie  allant 
parfois  jusqu'à  la  cécité,  avec  névrite  optique  ou  atrophie  descendante 
du  nerf  optique,  perte  du  réflexe  lumineux  et  rétrécissement  variable 
du  champ  visuel,  pouvant'prendre  la  forme  d'une  hémiopie  diversement 
placée  suivant  les  cas. 

Les  affections  du  chiasma,  à  cause  de  Pintrication  des  fibres  des  deux 
nerfs  optiques  à  ce  niveau,  retentissent  presque  fatalement  sur  les  deux 
veux,  en  y  déterminant  (\v^  atrophies  descendantes  partielles  ou  totales, 
t\v*  troubles  de  la  vision  centrale  et  des  réductions  du  champ  visuel,  va- 
riables suivant  la  topographie  de  la  lésion  et,  par  cela  même,  d'une 
grande  importance  pour  la  localisation  de  cette  dernière. 

Les  lésions  qui  siègent  dans  l'angle  antérieur  ou  postérieur  du  chiasma 
déterminent  l'anesthésie  des  deux  moitiés  nasales  des  rétines,  ce  qui  se 
manifeste  dans  le  champ  visuel  par  un  rétrécissement  temporal  des  deux 
champs  visuels,  pouvant  aller  jusqu'à  simuler  une  hémianopsie  bitempo- 
raie.  Ceci  peut  s'observer  notamment  d'une  façon  typique,  dans  la  tumeur 
hypophysaire  de  l'acromégalie. 

Les  lésions  qui  atteignent  les  angles  latéraux  du  chiasma,  entraînent 
l'anesthésie  de  la  moitié  temporale  de  la  rétine  correspondant»1  et  par  là 
une  sorte  d' hémianopsie  nasale.  Pour  qu'il  y  ait  hémianopsie  binasale, 
il  faut  que  deux  lésions  symétriques  agissenl  dans  les  deux  angles  laté- 
raux du  chiasma.  Celle  localisation  est  d'une  excessive  rareté. 

|ie^  compressions  s'exerçanl  au-dessus  ou  au-dessous  du  chiasma.  peu- 
vent déterminer  *\r<  tiémianopsies  supérieures  ou  inférieures. 

Dans  quelques  cas,  Oppenheim  a  observé  des  modifications  rapides 
dans  l'étendue  du  champ  visuel  qu'il  a  désignées  sous  le  nom  de  champ 
visuel  oscillant  :  il  s'agissait  de  néoplasie  syphilitique  à  évolution  rapide. 
entouranl  le  chiasma  el  le  comprimant  plus  ou  moins,  suivant  I  état  de 
progression  ou  de  régression  <\rs  tissus  morbides. 
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Des  hémianopsies  homonymes.     -  L'hémii psir  ho ymc  .'^l  un 


li_r.  306.  —  Les  voies  conductrices  il'1  la  vision  —  appareil  visuel  central^ou'  intra-cérébral  el  appa- 
reil \  isuel  périphérique.  —  La  partie  antérieure  des  héraispli  cartée  afin  de  montrer  le 
trajet  il<'  la  bandelette  optique  el  du  chiasraa.  —La  région  X,  entourée  d'un  cercle  blanc  repré- 
sente la  localisation  de  la  lésion  dans  la  cécité  verbale  pure.  La  xonc  corticale  visuelle  esl  teinlt  •■ 
m  gris  des  deux  côtés.  Les  moitiés  droites    bâchées)  des  deux  champs  visuels  correspondent  ;'i  la 

bandelette  optique  gauche.        IV.  avant-mur.  —  C,  cunéus        I  ps  calleux  (I rrelel). 

Cge,  t'.i/i.  corps  genou i liés  exten i  interne.  — CM,  segmenl   rétro  lenticulaire  de  la  capsuli' 

interne.  — CSgl,  couches  sagittales  du  segmenl  postérieur  de  la  couronne  rayonnanti         /      ' 
les  troisièmes  circonvolutions  Frontales  gauche  el  dro  visuel  croisé.  —  fd,  fa is- 

«•••:mi  visuel  direct.  —  fm,  faisceau  visuel  maculaire.       Fm,  forceps  postérieur  di ps  calleux. 

Fh.  faisceau  une  natus.  —  lu.  l/>.  circonvolutions  anlérieun  -  el  postéi  ieure  de  l'insul  K 

sure  calcarine.  —  NC,  noyau  caudé.  —  SU.  noyau  rouge.       /'.  pied  du  pédonruli 

/•<-.  P'e,  plis  courbes gaucl i  droit.-    Put,  pulvinar.  —  Qa,  tubercule quadrijumeau  antérieur.  — 

Itm.  ruban  de  li<'il  m  idian.  —  S/m.  substance  perforée  antérieure.  /',.  première  circonvolution 
temporale.  —  Tijp.  pilier  postérieur  du  trigone.  -  H',  lone  de  Wernicke.  —  //.  bandelette 
optique.  —  xll.  cbiasma  des  nei  fs  optiqui  s. 
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symptôme  des  plus  intéressants,  <pii  consiste  dans  l'obnubilation  plus  ou 
moins  complète  «les  moitiés  homonymes  de  chacun  des  deux  champs 
visuels.  Homonyme  veut  dire  ici  :  de  même  côté.  Los  moitiés  droites  des 
deux  champs  visuels  par  exemple  sonl  dites  homonymes.  Le  mol  d'hémi- 
anopsie  renfermanl  I  a  privatif  désigne  un  déficit  de  la  vision  et  doit,  par 
conséquent,  s'appliquer  au  côté  perdu  des  champs  visuels.  Hémianopsie 
droite  signifie  que  la  moi  lie  droite  des  champs  visuels  est  devenue  aveugle. 
Il  est  facile  de  se  rendre  compte  que  l'obnubilation  de  la  moitié  droite 
[ou  temporale)  du  champ  visuel  de  l'œil  droit  est  due  ;i  l'anesthésie  ou 
paralysie  de  la  moitié  gauche  ou  nasale  de  la  rétine  droite.  Mais  il  ne  faut 
pus  perdre  de  vue  que  le  terme  d  hémianopsie  s  applique  au  symptôme, 
ikiii  à  la  lésion.  L'ophtalmologiste  qui,  examinant  un  malade  au  campi- 
mètre,  constate  que  la  moitié  droite  ou  gauche  des  deux  champs  visuels 
e^l  aveugle,  dechu-e  le  malade  atteint  d  hémianopsie  droite  ou  gauche, 
s;ms  rechercher  toul  d'abord  à  localiser  la  cause  d'un  pareil  trouble  visuel . 

Enfin  il  l'aul  préférer  le  terme  à1  hémianopsie  à  celui  à'hémiopie,  qui, 
d'après  s;i  signification  étymologique,  ne  peut  désigner  que  le  côté  con- 
servé «les  champs  visuels.  Hémiopie  gauche  est  synonyme  d'hémianopsie 
droite.  User  du  terme  d'hémiopie  équivaudrait  à  caractériser  l'état  d'un 
hémiplégique  droit,  en  disant  qu'il  a  conservé  I  usage  de  ses  membres 
gauches.  Pour  toutes  sortes  de  luisons,  il  faul  rester  fidèle  au  système 
usuel  de  nomenclature  neurologique,  qui  consiste  à  désigner  les  affections 
unilatérales  parle  côté  malade  et  non  par  le  côté  sain. 

Dans  riiéinianopsie  homonyme,  le  champ  visuel  est  coupé  en  deux  par 
une  ligne  verticale  qui  effleure  le  point  de  fixation  et  d'un  côté  de 
laquelle  la  vision  est  abolie,  tandis  que  de  l'autre  elle  est  conservée. 
Chose  essentielle,  que  l'hémianopsie  soit  droite  ou  gauche,  le  point  de 
fixation  est  toujours  compris  dans  la  partie  conservée  <\y\  champ  visuel, 
en  d'autres  ternies  il  échappe  à  la  perle  hémianopsupie  de  la  vision.  Des 
yeux  hémianopsiques  ont  donc  une  acuité  normale  et  souvent  le  malade 
ignore  son  hémianopsie.  (/est  donc  un-symptôme  à  rechercher  systéma- 
tiquement. Cependant,  quelquefois  aussi  le  malade  croit  sa  vue  affaiblie 
nu  perdue  de  l'œil  qui  a  perdu  son  champ  visuel  temporal,  et  je 
crois  que  fréquemment  la  vision  centrale  peut  être  légèrement  dimi- 
nuée île  ce  côté-là. 

La  di\  isioil  nette  des  champs  visuels  par  une  ligne  verticale',  qui  effleure 
le  point  de  fixation  avec  conservation  complète  ou  presque  complète  de 
l'acuité  centrale  des  deux  yeux,  appartient  exclusivement  aux  hémia- 
nopsies  homonymes.  Toutes  les  autres,  les  soi-disant  hémianopsies  bitem- 
porales  ou  binasales  [hémianopsies  hétéronymes),  les  hémianopsies 
supérieures  ou  inférieures,  sont  simplement  des  rétrécissements  localises 
des  champs  visuels,  simulant  plus  ou  moins  la  division  hémianopsupie. 
mais  ne  lu  réalisant  jamais  exactement,  et  s  accompagnant  du  reste  presque 
constamment  de  diminution  de  l'acuité  centrale.  Bref  il  faut  réserver  le 
i l'hémianopsie  aux  hémianopsies  homonymes,  les  seules  vraies. 
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Mais   le-  hémianopsics   proprement  dites  peuvent  élre  incomplète*  : 

I"  au  poinl  de  vue  de  I  ////<  usité  :  par  exemple,  les  itiés  homonymes 

droites  des  champs  visuels  peuvenl  avoir  perdu  la  faculté  de  reconnaître 
les  couleurs,  maigre  <|ii  elles  puissent  encore  reconnaître  les  formes. 
('.  csl  là  I  hémiachromatopsie  qui  peut  être  «lu  reste  bilatérale  nu  unilaté- 
rale, auquel  cas  la  moitié  homonyme  du  champ  visuel  de  l'autre  ci»il  est 
complètement  hémianopsique  : 

WJ"  An  |»niiil  de  vue  de  I  étendue  :  la  vision  peut  être  perdue  seulement 
dans  deux  secteurs  symétriques  des  champs  visuels,  par  exemple  dans  les 
deux  secteurs  supérieurs  droits;  on  comprend  aussi  la  possibilité  de 
simples  lacunes  symétriques.  Mais  ce  qui  caractérise  toujours  ces  hémia- 
nopsies  incomplètes,  c'est,  indépendamment  de  la  symétrie  exacte  des 
lacunes,  l'intégrité  absolue  de  la  vision  centrale  cl  des  deux  champs 
visuels  homonymes  conservés.  A  cela  il  \  a  une  raison  anatomique  sur 
laquelle  il  est  temps  de  s  expliquer. 

La  méthode  anatomo-clinique,  en  partant  de  la  constatation  clinique 
(1rs  hémianopsics  homonymes,  a  démontré  que  l'ensemble  des  libres 
optiques,  nées  de  toute  la  surface  il  une  rétine  el  ramassées  au  pôle  posté 
rieur  de  l'œil  sous  forme  de  nerf  optique,  se  séparenl  au  niveau  du 
chiasma  en  deux  faisceaux  secondaires  (fie.  306).  Le  plus  considérable, 
représentant  l'ensemble  des  fibres  de  la  moitié  nasale  «le  la  rétine 
(champ  visuel  temporal),  s  entre-croise  sur  la  ligne  médiane  du  chiasma 
avec  le  faisceau  similaire  venu  de  l'autre  œil,  el  va  former  la  plus 
grande  partie  de  la  bandelette  optique  du  côté  opposé.  Le  second,  moins 

I  volumineux,  représentant  l'ensemble  des  fibres  de  la  moitié  temporale 

de  la  rétine  champ  visuel  nasal),  reste  au  côté  externe  du  chiasma  sans 
subir  de  décussation  el  va  compléter  la  bandelette  du  même  côté.  Chaque 
bandelette  est  donc  constituée  par  deux  faisceaux,  I  un,  le  plus  gros, 
qui  contient  toutes  les  fibres  de  la  rétine  nasale  du  euh'  opposé,  l'autre, 
le  plus  petit,  qui  contient  toutes  celles  de  la  rétine  temporale  du  même 
côté. 

On  comprend  dès  lors  pourquoi  la  destruction  de  la  bandelette  droite. 
par  exemple,  détermine  une  hémianopsie  homonyme  gauche,  c'est-à-dire 
l'anesthésie  de  la  moitié  temporale  de  la  rétine  droite  (faisceau  direct, 
champ  visuel  nasal)  el  de  la  moitié  nasale  de  la  rétine  gauche  (faisceau 
croisé,  champ  \ isuel  temporal i. 

Mais  les  libres  optiques  ne  s  arrêtent  pas  à  la  terminaison  apparente  >\>^ 
bandelettes.  Dans  beaucoup  de  cas  d'hémianopsie  vraie,  on  ne  trouve 
aucune  altération  des  bandelettes.  <m  observe  alors  généralement  des 
lésions  localisées  à  la  face  interne  de  la  pointe  du  lobe  occipital,  spé<  ia- 
leinenl  au  cuneus,  aux  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine,  ;mx  lobules 
lingual  et  fu  si  forme.  L  élude  des  dégénérescences  provoquées  par  de 
telles  lésion-  corticales  (ramollissement},  permet  de  suivre  le  trajet  des 
faisceaux  blancs  «pu  relient  ce  centre  visuel  cortical  aux  centres 
optiques  primaires,  sous-cortiçaux  ou   ganglionnaires.   Ces  faisceaux 
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(radiations  <>i>li</ii<'s  de  Gratiolet  ou  faisceau  visuel)  ehtourenl  la  corne 
occipitale,  liassent  le  long  de  la  paroi  externe  du  carrefour  ventriculaire 
el  vonl  se  mettre  en  relation  avec  la  partie  postéro-externe  du  pulvinar, 
le  corps  genouillé  externe  et,  à  un  moindre  degré,  avec  le  tubercule 
quadrijumeau  antérieur,  régions  dans  lesquelles  viennent  s'arboriser  les 
libres  de  la  bandelette  optique  correspondante  (fig.  506). 

Des  lésions  atteignant  les  fibres  optiques  dans  leur  trajet  intra-cérébral, 
déterminent  l'hémianopsie  homonyme  absolument  au  même  titre  que  les 
lésions  des  bandelettes. 

Les  relations  de  chaque  bandelette  avec  l'écorce  occipitale  sont  homo- 
laiérales,  c'est-à-dire  quechaque  bandelette  est  en  rapport  avec  l'écorce 
occipitale  du  même  côté.  De  pins,  il  l'an!  admettre,  de  par  l'influence  des 
lésions  corticales  sur  le  champ  visuel,  que  les  fibres  émanées  des  points 
identiques  des  deux  rétines  (c'est-à-dire  des  points  symétriquement 
placés  dans  chaque  moitié  homonyme  des  rétines)  se  terminent  côte  à  côte 
dans  l'écorce  occipitale,  de  sorte  que  la  lésion  qui  détruit  l'une,  détruit 
fatalement  l'autre.  Le  retentissement  bilatéral  d'une  lésion  corticale  unique 
ne  peut  s'expliquer  que  par  celle  hypothèse. 

Pour  déterminer  le  côté  de  la  lésion  (qu'elle  atteigne  les  bandelettes, 
les  radiations  optiques  ou  l'écorce)  par  rapport  au  côté  de  l'hémianopsie, 
on  se  rappellera  que  la  lésion  est  croisée  par  rapport  au  champ  tem- 
poral perdu. 

J'ai  déjà  dit  que  la  vision  centrale  était  conservée  dans  les  hémi- 
anopsies  homonymes,  qu'elles  lussent  droites  ou  gauches.  Ce  phénomène 
tant  de  t'ois  constaté,  aussi  bien  dans  les  hémianopsies  basales  que  dans 
les  cérébrales,  ne  peut  s'expliquer  qu'en  admettant  que  chaque  macula 
est  en  rapport  avec  les  deux  bandelettes  et  avec  les  deux  centres  visuels 
corticaux.  En  d'autres  termes,  pour  qu'une  destruction  de  la  bandelette 
gauche  OU  du  centre  cortical  gauche  laisse  la  vision  centrale  sensiblement 
intacte  dans  les  deux  veux,  il  Faut  que  le  faisceau  maeulairo  parti  de  l'œil 
gauche  reste  en  rapport  avec  fécorce  droite  (seule  conservée)  par  un 
fascicule  croisé,  et  que  le  faisceau  niaculaire  droit  reste  en  rapport 
avec  l'écorce  droite  par  un  fascicule  direct.  Chaque  macula  est  donc  en 
rapport  avec  les  i\vux  hémisphères,  chaque  bandelette  contient  un  fais- 
ceau niaculaire  venu  de  l'œil  correspondant  et  un  autre  venu  du  côté 
opposé  (fig.  306). 

Ainsi  les  lésions  qui  atteignent  les  faisceaux  optiques  droits  ou  gauches, 
dans  leur  trajet  compris  entre  l'origine  chiasmatique  de  la  bandelette  et 
l'écorce  occipitale,  déterminent  l'hémianopsie  croisée.  Suivant  le  siège  de 
la  lésion,  mi  distingue  les  hémianopsies  basales  (par  lésion  de  la  bande- 
lette), les  hémianopsies  intermédiaires  (par  lésion  des  ganglions  de  la 
base,  tels  que  le  pulvinar)  et  les  hémianopsies  cérébrales,  qui  sont  sous- 
corticales  ou  corticales,  suivant  que  les  lésions  intéressent  les  radiations 
optiques  on  I  éeorce  elle-même.  Dans  ces  divers  cas,  le  symptôme  bénii- 
anopsie    est    toujours    à    peu    près    le    même,    mais    ce    qui    est    variable, 
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ce  qui  peut  servir  à  localiser  la  lésion,  ce  qui  .1  par  conséquent  en 
sémiologie  neurologique  une  importance  capitale,  ce  sont  les  -\m- 
ptomes  associés  suivant  les  cas.  Il  me  reste  .1  passer  en  revue  ces 
diverses  associations. 

Hémianopsies  basales.  Dans  la  règle,  elles  son!  complètes,  typi- 
ques. On  connaît  cependant  un  cas,  où  1 hémiachromatopsic  était  le 

seul  symptôme  visuel  d'un  gliome  ayant  envahi  la  bandelette,  le  thalamus 
et  les  tubercules  quadrijumeaux.  Certains  auteurs  pensent  que  les  lésions 
d'une  bandelette  ne  peuvent  déterminer  des  scotomes  symétriques  des 
deux  champs  visuels  (hémianopsie  homonyme  partielle),  parce  que  les 
liliifs  provenant  «l«'>  deux  rétines  et  passant  par  la  bandelette  sont  encore 
à  ce  niveau  irrégulièrement  entremêlées.  Cette  opinion  mérite  d'être  prise 
en  considération,  et  devient  de  plus  en  \>\\i>  probable. 

I > 1 1  l'ail  di'  I  enroulemenl  île  la  bandelette  autour  du  pédoncule  cérébral 
cl  de  lu  proximité  des  nerfs  moteurs  du  globe  oculaire,  les  diverses  causes 
morbides  (tumeurs  «lu  cerveau  ou  do  méninges,  exostoses,  tubercules, 
gommes,  foyers  de  ramollissement)  qui  peuvent  comprimer  ou  léser  la 
bandelette,  peuvent  déterminer  une  hémianopsie  cl  une  hémiplégie  croi- 
sées par  rapport  à  la  lésion,  cl  des  paralysies  oculaires  directes,  ou  luème 
croisées,  si  la  tumeur  a  une  ('tendue  suffisante.  Théoriquement  la  réaction 
pupillaire  hémianopsique  devrait  toujours  exister  dans  les  hémianopsies 
basales.  Je  ne  puis  que  renvoyer  à  ce  qui  a  déjà  été  dit  à  ce  sujet.  Sauf 

le   cas   de   tumeur    pouvant    déterminer    une    |ia|iillile.   le    fond    de  l'œil   est 

normal  au  début  des  hémianopsies  basales.  Mais  la  décoloration  papillaire 
(plus  marquée  dans  l'œil  opposé  a  la  lésion)  qui  est  l'expression  de 
l'atrophie  descendante  partie  de  la  bandelette  lésée,  devient  plus  rapide- 
ment appréciable,  que  dans  le  cas  de  lésions  situées  au  delà  de-  gan- 
glions de  la  base. 

Hémianopsies  intermédiaires.  -  Les  lésions  de-  tubercules  quadri- 
jumeaux —  au  moins  chez  I  homme  —  ne  paraissent  donner  naissance  à 
aucun  trouble  visuel  proprement  dit.  Bien  que  certainement  élu/ 
l'homme,  le  corps  genouillé  externe  -oit  le  centre  ganglionnaire  le  plus 

important  pour  la  vision,  on  est  encore  dans  1  incertitude,  faute  de  d lées 

cliniques,  relativement  à  I  effet  de-  lésions  de  ce  ganglion,  qui,  d'après 
l'anatomie,  déviaient  déterminer  I  hémianopsie  croisée.  Les  lésions  du 
pulvinar  nui  pour  conséquence  I  hémianopsie  croisée,  souvent  accom- 
pagnée d'hémiplégie  et  d'hémianesthésie  également  croisées,  l'an-  un  cas 
on  a  constaté  la  réaction  papillaire  hémianopsique.  Les  hémianopsies  inter- 
médiaires se  rapprochent  doue  beaucoup  de-  hémianopsies  basales,  mais 
elles  semblent  devoir  s'accompagner  plus  fréquemment  d'hémianesthésie 
croisée.  (Voy.  Hémianesthésie  de  cause  cérébrale,  p.  985.) 

Hémianopsies  sous-corticales  et  corticales.  Elles  ont  pour  carac- 
tères généraux  de  coexister  avec  un  fond  d  œil  indéfiniment   normal  et 
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des  réflexes  pupillaires  conservés  (absence  de  réaction  hémianopsique). 
M;ii>  ces  caractères  peuvenl  aussi  s'observer  avec  les  hémianopsies  basales, 
du  moins  pendant  longtemps;  ils  son!  donc  loin  de  suffire  au  diagnostic 
différentiel.  Ce  diagnostic  est,  en  réalité,  dos  plus  difficiles  dans  beaucoup 
de  cas.  Les  lésions,  quelles  <|n  elles  soient,  ne  se  limitent  pas  nécessai- 
rement an  centre  cortical  de  la  vision,  et,  soit  en  pénétrant  vers  la  cap- 
sule interne,  soil  en  s'étendant  à  d'autres  centres  de  l'écorce,  peuvent 
s  accompagner d  hémiplégie,  généralement  homonyme  avec  l'hémianopsie, 
pins  rarement  de  paralysie  du  facial  inférieur. 

I,  hémianopsie  droite  corticale  ou  sous-corlicale  présente  fréquem- 
ment nue  association  symptomatique  des  plus  intéressantes.  Elle  s'accom- 
pagne fréquemment,  niais  non  toujours,  de  cécité  verbale.  On  con- 
state  souvent,  en  effet,  eu  clinique  que  les  malades  dont  les  moitiés 
droites  des  deux  champs  visuels  sont  devenues  aveugles,  ont  en  même 
temps  perdu  la  faculté  de  lire.  Tantôt  l'hémianopsie  droite  coïncide 
avec  la  cécité  verbale  pure,  tantôt  avec  Vaphasie  sensorielle.  (Voy. 
Aphasie,  p.  £04  cl  Ho.  ) 

Cécité  corticale.  -  L'hémianopsie  peut  être  double,  mais  elle  l'est 
assez  rarement  d'emblée;  plus  fréquemment  une  hémianopsie  droite 
vienl  s'ajoutera  une  hémanopsie  gauche  ou  inversement.  Le  malade  est 
alors  aveugle.  Comme  il  s'agit  à  peu  près  constamment  dans  ces  cas 
d'hémianopsie  double  par  lésion  cérébrale,  le  plus  souvent  corticale 
(Bouveret,  Moeli,  Dejerine  et  Vialet,  Sachs),  la  cécité  s'accompagne  d'un 
état  normal  du  fond  de  l'œil  et  de  la  conservation  (\v^  réllexes  pupil- 
laires,  circonstances  qui  pourraient  faire  croire  à  la  cécité  hystérique 
ou  à  la  simulation.  Le  diagnostic  peut,  du  reste,  être  quelquefois  difficile 
entre  ces  divers  cas. 

La  cécité  par  double  hémianopsie  ne  persiste  pas  toujours  complè- 
tement. On  peut  voir  dans  certains  cas,  après  quelques  jours  ou  quel- 
ques semaines,  la  vision  centrale  se  rétablir  dune  façon  plus  ou  moins 
complète,  le  champ  visuel  restant  réduit  à  une  étroite  zone  autour  du 
point  de  fixation.  Cette  restitution  partielle  de  la  vision  est  due  au 
retour  t\c^  fonctions  du  faisceau  niaeulaire,  qui,  ainsi  qu'on  le  sait,  est 
double  pour  chaque  macula,  dette  double  origine  corticale  lui  donne  plus 
de  facilités  de  conservation  et  de  restauration.  Nos  connaissances  sont, 
du  reste,  fort  incomplètes  encore  à  ce  sujet.  En  effet,  quand  les  deux 
centres  visuels  sont  complètement  détruits,  on  ne  comprendrait  pas  le 
retour  de  la  vision  centrale,  lie  fait,  il  existe  des  cas  de  cécité  définitive 
par  lésion  des  deux  lobes  occipitaux.  Dans  le  cas  que  j'ai  rapporté  avec 
Vialet  i  1895),  la  cécité  complète  dînait  depuis  deux  ans  et  ('tait  apparue 
brusquement. 

Au  sujet  des  rapports  existant  cuire  la  macula  cl  l'éem!ee  occipitale, 
la  question  est  encore  pendante  faute  de  documents  suffisamment  précis. 
h  après  Henschen  il  y  aurait  une  projection  corticale  en  îlot  de  la  macula. 
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nu  centre  cortical  *  I  «  -  la  vision  distincte.  Toutefois,  on  ne  mimait  cli- 
niquenienl  aucun  cas  de  perte  tle  la  vision  centrale  avec  intégrité  de* 
limites  périphériques  du  champ  visuel,  consécutif  à  une  lésion  corti- 
cale. Mais  ;'i  la  suite  des  hémianopsics  doubles,   la  vision  centrale  peut 

être  conservée  ou  se  rétablir  à  l'exclusi le  loul  le  une  des  champs 

visuels  qui  restent  défînitivemcnl  perdus.  Dans  de  tels  cas,  -i  l'on  .1  l'oc- 
casion de  Faire  I  autopsie,  un  trouve  qu'une  petite  partie  de  reçoive  occi- 
pitale interne,  il  un  côté  ou  de  l'autre,  est  restée  intacte,  et  naturelle- 
ment mi  est  porté  à  considérer  comme  champ  cortical  maculaire,  l'Ilot 
cortical  qui  a  échappé  à  la  destruction.  Mais  c'est  là  une  généralisation 
peut-être  trop  liàtive.  Dans  1rs  divers  cas  observés  (Fœrstcr,  llenschen, 
Laqueur  et  Schmidt),  les  localisations  de  ces  soi-disant  centres  maculaires 
ne  concordent  |>as  :  c  est  tantôt  I  extrémité  antérieure  de  la  scissure  «  .1 1 - 
carine  i|iii  est  conservée,  tantôt  la  postérieure.  Il  semble  que  tant  qu'il 
reste  un  îlot  intact  dan-  I  aire  corticale  où  se  projettent  les  radiations 
optiques,  et  notamment  dans  la  scissure  calcarine,  quelle  que  suii  In  | >,  1  ^ î - 
tion  de  cet  îlot,  la  vision  centrale  est  conservée.  Ceci  concorde  avec  ce  que 
nous  savons  de  I  anatomie  de  I  appareil  optique  intra-ccrébral.  Les  libres 
maculaires,  ramassées  en  Faisceau  distinct  seulement  dans  le  nerf  optique, 
vont,  dans  le  corps  genouillé  externe,  se  mettre  en  rapport  par  leurs  arbo- 
risations terminales  avec  un  bien  plu-  grand  nombre  de  cellules  d'origine 
des  radiations  optiques  (Von  Monakow,  Bernheimer)  ;  d'où  In  probabilité 
qu'elles  vont  se  projeter  sur  une  aire  corticale  beaucoup  plus  étendue 
<|uc  ne  le  ferait  supposer  I  exiguïté  de  la  macula  rétinienne.  Ce  qui  con- 
firme dans  cette  opinion,  c'est  que  les  radiations  optiques,  tout  d'abord 
massées,  au  sortir  du  corps  genouillé  externe,  en  un  Faisceau  compact, 
s'épanouissent  rapidement  ri  vont  aboutira  toute  la  Face  interne  du  lobe 
occipital  (cunéus,  scissure  calcarine,  lobule  lingual  et  même  au  delà).  Un 
ne  vuii  là  aucune  disposition  anatomique,  qui  permette  de  penser  à  une 
projection  de  la  macula  en  un  îlot  circonscrit  de  l'écorce  cérébrale.  Bien 
au  contraire,  la  dissociation  de-  fibres  maculaires  dans  la  bandelette, 
leur  dispersion  dans  tout  le  corps  genouillé  externe,  leurs  contacts  à  ce 
niveau  avec  de-  cellules  d  origine  des  radiations  optiques  beaucoup  plus 
nombreuses  que  le-  fibres  maculaires  elles-mêmes,  l'épanouissement  des 

radiations  optiques  dans  toute  la  Face  interne  du  lobe  occipital,  en  un 1 

toutes  les  dispositions  anatomiques  connues  (Von  Monakow,  Vialet,  Bern- 
heimer), paraissent  indiquer  que  la  macula  rétinienne  entre  en  relations 
avec  toute  I  aire  visuelle  corticale  et  non  pas  seulement  avec  un  point 
limite. 

(.elle  conception  est  du  reste  eu  rapport  avec  la  clinique,  qui  ne  nous 
montre  jamais  de  scotome  central  d'origine  corticale,  ce  qui  devrait 
pourtant  se  produire  quelquefois  -il  existait  réellement  un  centre  cor- 
tical maculaire.  Toutefois,  je  le  repète,  la  question  n  est  pas  encore  com- 
plètement tranchée  dan-  le  -en-  de  I  une  ou  de  I  autre  de  ces  deux 
opinions. 
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Cécité  psychique.  —  La  cécité  psychique  esl  caractérisée  par  ce  l'ait 
que  l'individu  a  conservé  la  perception  visuelle  brute,  mais  qu'il  esl  inca- 
pable  d'en  interpréter  la  signification;  il  a  perdu  ses  images  visuelles 
commémoratives.  Le  malade  qui  voit  esl  néanmoins  incapable  de  recon- 
naître les  objets  les  plus  usuels,  sa  maison,  sa  rue,  les  personnes  qui  le 
touchent  de  plus  près-,  en  d'autres  termes,  il  voit  les  choses  et  les  objets 
co e  s'il  les  voyait  pour  la  première  lois.  La  cécité  psychique  esl  accom- 
pagnée le  plus  souvent  d'une  faiblesse  de  mémoire  visuelle  plus  ou  moins 
marquée,  le  malade  est  incapable  de  reproduire  de  mémoire  par  le  dessin, 
un  objet  usuel  quelconque,  lies  symptômes  peuvent  être  permanents  ou 
passagers,  mais  présentent  toujours  d'un  jour  à  l'autre  de  grandes  oscilla- 
tions. Ils  accompagnent  parfois  I  hémianopsie,  l'aphasie  sensorielle,  et 
relèvent  en  général  de  lésions  bilatérales  et  profondes  du  lobe  occipital 
qui  détruisent  les  radiations  optiques  et  empiètent  plus  ou  moins  loin 
sur  la  face  externe  de  ce  lobe.  Cette  localisation  a  amené  Wilbrand  à 
conclure  à  l'existence  dans  toute  la  l'ace  externe  du  lobe  occipital,  d'un 
centre  auquel  il  donns  le  nom  de  centre  îles  souvenirs  visuels  (Erinne- 
rungsfeld),  en  opposition  au  centre  visuel  cortical  ou  centre  de  percep- 
tion (Wahrnehmungsfeld),  qui  siégea  la  face  interne  du  lobe  occipital. 

.rajouterai  en  terminant  que  si,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  l'exis- 
tence d'une  hémianopsie  homonyme  indique  l'existence  d'une  lésion 
matérielle  de  l'appareil  de  la  vision,  on  peut  cependant,  à  titre  très 
exceptionnel,  observer  ce  symptôme  dans  les  névroses.  J'ai  montré  avec 
Vialet  (  1894)  que  Ton  pouvait  rencontrer  dans  Y hystéro-neur asthénie  de 
cause  traumatique  ou  spontanée,  une  hémianopsie  qui  se  distingue,  en 
général,  de  l'hémianopsie  de  cause  organique,  par  la  variabilité  des  limites 
du  demi-champ  visuel  conservé,  particularité  qui  ne  s'observe  pas  lors- 
qu'il s'agit  d'hémianopsie  par  lésion  de  l'appareil  de  la  vision. 


Errata.  —  Légende  de  la  Ggute  12,  page  459.  Supprimer  le  protocole  d'autopsie,  lequel  par 
suite  d'une  transposition  de  légendes  se  rapporte  à  la  figure  1!',">.  page  830,  concernant  égale- 
inriii   un  cas  di'  paralysie  pseudo-bulbaire.  Au  lieu  de  : Bicètrc,  1891,  lire:  Bicêtre,  1894. 

I  igure  61,  page  569.  Dans  la  légende  'le  cette  figure,  uu  lieu  de  :  Ici  les  muscles  innervés 
par  le  facial  supérieur  participenl  à  l'atrophie,  lire  :  Ici  les  muscles  innervés  par  le  facial  infé- 
rieur parlicipenl  à  l'atrophie. 

Figure  ni  à  07.  page  571.  Dans  la  légende  il  est  iIh  que  ce  malade  esl  le  frère  de  celui  de 
l.i  figure  lil .  c'esl  figure  HO  qu'il  faut  lire. 

Figure  151,  page  621.  Dans  la  légende  de  cette  figure,  uu  lieu  de  :  Atrophie  musculaire  des 
muscles  à  la  région  antéro-externe  des  membres,  tire  :  Atrophie  des  muscles  île  la  région 
anléro-extcr les  jambes. 

Page  954,  13'  ligne.  Au  lieu  de:  Pabrick,  lire  :  Patrick. 
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